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. GIRIS VE AMAG

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sirasinda olusan
solunum durmasi epizotlari, uyku fragmantasyonu, oksijen desatlrasyonu
ve gunduz artmis uyku hali ve aniden uyuyakalma ile sekillenen bir klinik
tablodur.” Neden oldugu kardiyovaskiiler ve nérolojik komplikasyonlarin
yani sira, trafik kazalarindaki roli ve isguicl kaybina yol agmasi nedeniyle
de OUAS, son dénemlerde iizerinde yogun calisilan bir konu olmustur.??
Nazal olarak uygulanan surekli pozitif hava basinci, obstruktif uyku apne
sendromunun cerrahi disi tedavileri icinde oldukga etkili ve en son tercih
yontemidir.*° Sirekli pozitif havayolu basinci (CPAP) tedavisinin uyku
sirasinda olusan obstruktif apne ve hipopne epizotlarinin ortadan
kaldinimasinda etkili oldugu, ilk kez Sullivan ve arkadaslar tarafindan
1981 yilinda g('jsterilmigtir.6 Bu tarihten itibaren rutin tedavi yontemleri
arasinda yer almistir. CPAP kullanimi, uykuda meydana gelen solunum
bozukluklarini engelliyerek, uyku kalitesi ve verimliligini arttirmakta,
gunduz asir uyku halini ortadan kaldirmakta ve uyku apnesine bagl
kardiyopulmoner ve nérolojik komplikasyonlari  dnleyebilmektedir.”®
Obstruktif uyku apne sendromunda goérilen baslica kardiyovaskuler
hastaliklar, hipertansiyon (HT), koroner arter hastaligi (KAH), metabolik
sendrom (MS), kardiyak aritmiler, sol kalp yetersizligi, pulmoner
hipertansiyon (PHT), sag kalp yetersizligi, polisitemi, inme ve ani élumddr.
Bu sendromun sikligi hipertansif hastalar arasinda %50, kronik kalp
yetersizlikli hastalarda %25, akut koroner sendromlularda %30, inmeli
hastalar arasinda %60 bulunmustur.®'® Apneler sirasinda -80 cmH,O’ nun
altina dusen intratorasik negatif basing, sag kalbe ven6z donusu artirarak,
interventrikller septumda sola kayma, sol ventrikal kompliyansinda ve sol
ventrikll diyastol sonu voliminde azalmaya neden olur. Diger yandan,
negatif intratorasik basing etkisi ile torasik aortadan kan gegisinin

guclesmesi, sol ventrikul ardyukund artirir. TUm bunlar atim volumunde



azalmaya; azalmis atim volumu ile birlikte apne sirasinda olusan
bradikardi ise kardiyak debide diismeye neden olur.""? Apneler sirasinda
olusan intratorasik negatif basing diginda, OUAS’ a eslik edebilecek HT ve
KAH da kalp yetersizligi nedenleri arasinda sayllmaktadlr.13 Sistolik kalp
yetersizligi olan erkek hastalarda uyku apnesi sendromu % 49, santral
uyku apnesi sendromu % 37, OUAS % 12 oraninda saptanmistir. Kalp
yetersizligi olan hastalarda OUAS’ in belirleyicileri obezite ve habituel
horlama olarak bulunmustur. Obstruktif uyku apne sendromu, kalp
yetmezli§i prognozunu da kétilestirir." Kalp yetmezIligi olan olgularda
OUAS gelisimi icin risk faktorleri, erkek cinsiyet, hipokapni, atriyal
fibrilasyon ve ileri yastir." Obstriiktif uyku apne sendromunda artmis beyin
natriliretik peptid diizeyi, AHI' de (Apne-hipopne indeksi) artis ve kotii

prognoz ile iliskili bulunmustur.™

Konjestif kalp yetmezligi olan olgularda polisomnografi
endikasyonlari, horlama varligi, apne ndbetlerinin izlenmesi, paroksismal
nokturnal dispne varhgi, huzursuz uyku, sabah bas agrilari, giin boyu asiri
uyuklama ve uykusuzluk hissidir."” Siirekli pozitif havayolu basinci tedavisi
ile kalp yetersizligi olan hastalarda gunlik kas sempatik aktivitesinde,
sistolik kan basincinda ve kalp hizinda azalma izlenmektedir. Gece CPAP
tedavisiyle sempatik vazokonstriktor dig akim artisinin inhibisyonu, orta ve
ciddi kalp yetmezligi olan hastalarda gunlik kan basincinin azalmasina yol
acar.'”® Bir calismada, OUAS hastalarinda 60 giinlik diizenli CPAP
tedavisiyle bozulmusg olan bradikinine bagh vazodilatator yanitin normale
dondugu saptanmigtir.  Sdrekli pozitif havayolu basinci tedavisiyle
intratorasik basing artar, 6nyuk, ardylk ve diyastolik dolus azalir; kardiyak

performans artar."®

Pulmoner hipertansiyonun OUAS’ a eglik etmesi uzun yillardir
bilinmektedir. Uyku suresince tekrarlayan apneler sirasinda olusan
alveolar hipoksiye bagli olarak pulmoner vazokonstriksiyon ve pulmoner

basing artigi olabilir. Hastalarin % 20 kadarinda guin boyu sliren pulmoner



hipertansiyon ve kor pulmonale bildiriimistir.?® Bunun altindaki etken,
devam eden intimal hiperplazi ve media hipertrofisi olabilir. Obstruktif uyku
apne sendromunda PHT, hipoksemi, hiperkapni varhigiyla karakterizedir
ve genellikle restriktiften ¢ok obstruktif havayolu hastaligiyla birliktelik

gosterir."®

Onceden bilinenin aksine, sag ventrikiil disfonksiyonu yalnizca eslik
eden kronik obstruktif akciger hastaligi ve kor pulmonale’ ye bagh
olmamakta, bu degiskenlerden bagimsiz olarak da sagd ventrikdl
bozuklugu olabilmektedir. Surekli pozitif havayolu basinci tedavisiyle sag
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu % 30’ dan % 39’ a yiikselmektedir. ?'
Overlap sendromu veya obezite-hipoventilasyon sendromu olmayan saf
OUAS hastalarinda sol kalp yetmezligi, sag kalp yetmezliginden daha sik

gorilmektedir.

Doppler ekokardiyografi sistolik ve / veya diyastolik disfonksiyon
gibi kardiyak patolojileri degerlendirmede sensitif, pratik uygulanabilen ve
invaziv olmayan bir yontemdir. Kullanim kolaylhidgina kargin bu
konvansiyonel yontemin kalbin 6nylk, ard yukindeki degisimlerden ve
aritmilerden etkilenmesi ve sonuclarin degismesi gibi birtakim kisitlamalari
vardir?? Ayrica sol ventrikiilin sistolik ve diyastolik fonksiyonlari
konvansiyonel Doppler goéruntileme ile ayni kalp siklusunda
degerlendiriliememektedir. Son yillarda kullanim alani hizla artan doku
Doppler goruntuleme ise bu kisitlamalari ortadan kaldiran, kullanimi kolay,

invaziv olmayan bir tetkiktir.?>

Konvansiyonel Doppler teknidi ile yapilan birka¢ calismada, OUAS
hastalarinda sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinda etkilenme tespit
edilmistir. Bununla birlikte OUAS ile sol ventrikll sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar arasindaki iliski net olarak tanimlanmamigtir. Diyabet, HT ve
KAH gibi sol ventrikul diyastolik fonksiyon bozuklugu yapabilecek faktorler
diglandiginda, OUAS' In sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarina olan

etkisinin arastirildigi sinirh sayidaki ¢calismalarin genelinde konvansiyonel



Doppler teknigi kullanilmistir.?* Doku Doppler ydntemi ise son zamanlarda

yayinlanan birkac calisma disinda kullaniimamistir.®

Bu calismada OUAS' In sol ventrikil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarina olan etkisinin, konvansiyonel pulse dalga Doppler ve doku

Doppler yontemleriyle degerlendiriimesi amaglandi.



Il. GENEL BILGILER
2.1. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU
2.1.1. NORMAL UYKU

Uyku, hizli g6z hareketlerinin oldugu “paradoksal uyku” (rapid eye
movement, REM) ve olmadigi “yavas dalga uykusu” (non rapid eye

movement, NREM) olmak Uzere iki ayri evrede incelenmektedir.

I. NREM Uykusu: Dort evreden olusur. Evre 1 ve Evre 2 ylzeyel
veya hafif uyku, Evre 3 ve Evre 4 ise derin uyku veya yavas dalga uykusu
olarak adlandirilir. Tum gece uykusunun % 75-80° ini olugturur. Normal
populasyonda NREM uykunun evrelere gore genel dagihmina bakacak

olursak;

* NREM Evre 1: Tum gece uykusunun % 2-5 ini,
* NREM Evre 2: Tum gece uykusunun % 45-55" ini,
* NREM Evre 3 ve Evre 4: Tum gece uykusunun % 20-25’ ini

olusturur.

NREM uyku fiziksel dinlenmeyi saglar. NREM Evre 3 ve Evre 4
buyume ve hucre onariminda rol oynar. Uykunun yarisini olusturan NREM

Evre 1 ve Evre 2’ nin islevleri ise henuz bilinmemektedir.

Il. REM Uykusu (paradoksal uyku): Tonik ve fazik REM olmak
Uzere iki bolimde incelenir. Normal popullasyonda tim gece uykusunun %
20-25’ ini olusturur. REM uykusunun ruhsal dinlenmenin saglandigi ve
rayalarin goruldugu donem oldugu bilinmektedir. Uyku suresince, REM
donemi 90-120 dakika aralarla gergeklesir ve 5-30 dakika suren sikluslar
halinde gece boyunca 4-6 kez tekrarlanir. REM doneminde solunum ve
kalp hizi duzensizlesir, kas tonusu azalir ve duzensiz kas hareketleri
ortaya cikabilir; sonu¢ olarak REM beynin aktif oldugu bir dénemdir.
Gecenin ilk yarisinda gerek sayl, gerekse sure agisindan NREM, ikinci
yarisinda ise REM dénemi agirlik kazanmaktadir.?®



2.1.2. UYKUDAKI FiZYOLOJiK DEGISIKLIKLER

Uykunun non-REM ve REM doénemlerinde farkli fizyolojik
degisiklikler ortaya c¢ikar. Uykudaki fizyolojik dedisiklikler, somatik ve
otonom sinir sistemlerini  etkileyerek; solunum, kardiyovaskuler,
gastrointestinal, endokrin, renal, seksuel ve termoregulasyon sistemlerinin
fonksiyonlarinda degisikliklere neden olmaktadir. Tablo-1’ de uykunun

cesitli sistemler lizerine fizyolojik etkileri gériilmektedir.?’

Uyku sirasinda, solunum ve kardiyovaskuler sistemde olusan
fizyolojik degisiklikler, otonom sinir sisteminde sempatik-parasempatik
dengelerin degismesine baghdir. Uykuda parasempatik aktivasyon artisi
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 hizi ise
% 5-10 oraninda duser. REM déneminde ise Non-REM doénemine kiyasla
kan basinci % 5 daha ylksek olmasina karsin, genellikle uyaniklk
donemindeki kan basincinin altindadir. REM doéneminde, sempatik
aktivasyon ve hemodinamideki tum bu degigiklikler ve trombosit
agregasyonunda artma nedeniyle, miyokard infarktisl, ventrikuler
aritmiler ve ani kardiyak o6lumler siklikla uykunun REM fazinda

goriilmektedir.?®



Tablo-1: Uykudaki Fizyolojik Degisiklikler

Uyanmkhk Non-REM uyku REM uyku
Parasempatik aktivite ++ ++ -+
Sempatik aktivite ++ + ++ veya azalr
Kalp hizi M Bradikardi Bradi-tagiaritmi
Kan basinc M Azalir Defjigkendir
Kardiyak debi M Azalir Azalr
Periferik damar direnci M N veya azalir Azalr
Solunum sayisi N Azalr Defiskendir
Alveolar ventilasyon M Azalr Azalr
Ust havayolu kas tonusu ++ + Azalr veya -
Ust havayolu direnci ++ +++ e+
Hipoksik-hiperkapnik ventilatuar yanit Mearmal Azalr Azalir
Serebral kan akimi ++ ++veys +++ +HH++
Termoregilasyon ++ + -
Gastrik asit sekresyonu M Dedigken Dedjisken
Gastrik motilite N Azalir Azalr
intestinal motar aktivite M Azalir Azalr
Penil timesans Marmal Normal Artar
M:Mermal, +Hafif, ++:0rta dereceds, +++:Belirain, +++:Cak belirain, <ok

Tarihce: Hastaligin patofizyolojisi hakkinda tanimlar ¢ok yeni olsa
da, MO 350 vyillarina uzanan bir tarihi bulunmaktadir. Bu dénemde
Dionysus adli obez bir imparatorun uykusunda giderek artan bogulma
sikayetlerinin oldugundan bahsedilmektedir. Ayni sekilde Napolyon’ un da
apne hastasi oldugu dusuntlmektedir. 1836 yilinda Charles Dickens
yazdig! bir kitabinda gegen karakterde, “The posthumous papers of the
Pickwick Club”, bu hastaligi ¢ok net tanimlamig ancak bunun literature
gegcisi ilk 1956 yilinda Burwell ve ark. tarafindan “Pickwick Sendromu” adi
altinda gerceklesmistir.?® Bu sendromun 6zelligi, obezitenin eslik ettigi
kronik alveolar hipoventilasyon ve sag kalp yetmezligiydi. Bu tip
hastalarda gece uykuda periyodik solunum ve gundiz uyuklama hali
vardi.*® Pickwick sendromu tanimi ve genig cevrelerce benimsenmesi igin
yapilan caligmalar, buna bagli obezite ile hipoventilasyon arasindaki
iligkinin daha belirgin hale gelmesini ve OUAS’ In ortaya g¢ikmasini

sagladi. Obstruktif uyku apne sendromunun tanimi ilk defa 1976 yilinda




Guilleminault ve ark. tarafindan gerceklestirildi.*’

Epidemiyoloji: Gunumizde OUAS' In prevalansi erigkin

populasyonda; kadinda % 1.2-2.5 ve erkekte % 1-5 olarak kabul
edilmektedir. Bugune kadar, epidemiyolojik agidan yapilan en genis
¢alisma, Wisconsin uyku kohort caligmasidir. Yaglari 30 ile 60 arasinda
degisen 602 erkek ve kadin olgu PSG ile degerlendiriimis; erkekte % 24,
kadinda % 9 oraninda OUAS tespit edilmigtir. Bu grupta gundiz asiri
uykululuk sirasiyla % 22 ve % 17, OUAS prevalansi da erkekte % 4,
kadinda % 2 bulunmustur. Bu calismada en ylUksek prevalans 45-64
yaslari arasinda % 4.7 olarak saptanmig, 64 yas ve uzerinde ise % 1.7
olarak bulunmustur.*?> Tirkiye’ de ise Koktirk tarafindan yapilan bir

arastirmada OUAS prevalansi % 0.9-1.9 olarak bulunmustur.>®

Tanim ve Risk Faktorleri: Uyku apnesinin en énemli 6zelligi, uyku

sirasinda, Ust hava yolunun kollapsi ile solunumun tekrarlayici olarak
engellenmesidir. Solunum, tamamen (apne) veya kismen (hipopne)
engellenebilir. Erigkinlerde apne; solunumun en az 10 saniye sure ile
tamamen kesilmesi ve hipopne; solunumun en az 10 saniye sure ile % 50
oraninda azalmasi olarak tanimlanmistir.>* Bircok klinisyen, hipopne
tanimina, en az % 3-4’ lUk bir oksijen desaturasyonu ve/veya arousall’ da
(daha hafif bir uyku evresine ge¢cme) ek olarak gerekli gormektedir.
Uykunun her saati basina disen apne ve hipopnelerin ortalama toplami,
apne-hipopne indeksi (AHi) veya solunumsal sikinti indeksi (SSi) olarak
tanimlanir. Apne-hipopne indeksi, uyku apnesinin derecesini belirlemede
genel bir kabul kazanmigsa da, oksijen desatiirasyon indeksi (ODI),

arousal sayisi gibi degiskenler de siklikla kullaniimaktadir.



2.1.3. OUAS’ a Egilimi Artiran Faktorler:

I. Yas

. Cinsiyet

lll. Genetik ozellikler

IV. Obezite (boyun gevresinin genisligi ve kisa kalin boyun)
V. Kraniofasial anomaliler (retrognati, mikrognati)

VI. Sigara, alkol, hipnotik ila¢ kullanimi

l. Yas: Bu sendromda iki farkli yas grubunda insidans artmaktadir.
ilki, tonsiller hipertrofi veya cene anomalilerine bagli olarak gocukluk ¢agi,
digeri ise 45-65 vyaglarn arasindadir. Yasla insidansin arttigi
gOsterilememis, fakat son vyillarda yapilan bir galismada, beden kitle
indeksi (BKIi) degisimlerinden bagdimsiz olarak, OUAS siddetinin ileri

yaslarda azaldigi gdsterilmistir.®

Il. Cinsiyet: Genel populasyonda OUAS' |1 erkek / kadin orani; 2.5/
1 olarak saptanmistir.®’ Premenopozal kadinlarda nadirdir ve siklikla
morbid obezite ile birliktelik gdsterir.>® OUAS prevalansi, kadinlarda
menopozdan sonra artmaktadir, bu da OUAS da kadin seks
hormonlarinin koruyucu, erkek seks hormonlarinin ise egilim yaratici
etkisini gostermektedir. Erkeklerde uUst hava yolunun mekanik ozellikleri,
kadinlarinki ile karsilastirildiginda, bazi farklihklar goze carpmaktadir.®’
Whittle ve ark. magnetik rezonans goéruntileme kullanarak, boyun
yumusak doku hacmi ve yad dagilimi agisindan yas, BKi ve Epworth
uykululuk skalasi sonuglari eglestiriimis, normal kiloda erkek ve kadin
olguyu karsilastirmislar ve total boyun yumusak doku hacmi ile farengeal

yag dokusu kitlesinin erkekte daha fazla oldugunu gdstermislerdir.®®



lll. Genetik Ozellikler: OUAS’ in hem semptom hem de laboratuar
bulgulari, hastalarin akrabalarinda normal populasyona kiyasla daha sik

goriilmektedir.>

IV. Obezite: OUAS igin obezite 6nemli bir risk faktéridir. Danya
Saglik Orgitii (DSO) 1997° de, BKI: 26-30 kg/m? olan eriskinleri “kilolu”,
BKi > 30kg/m? olanlari ise “obez” olarak tanimlamistir.*® Obezitenin st
hava yolunu daraltarak, kollapsa neden olmasi konusunda, c¢esitli
potansiyel mekanizmalar 6ne surulmustir. Genel olarak obez OUAS’ |1
olgular, daha bilyiik bir dil ve daha dar bir Gist hava yolu gecisine sahiptir.*’
Ayrica, obez OUAS’ II hastalarda solunum kas gucunin azaldigi da
g('jsterilmistir.42 Bu nedenle, santral obezite ile OUAS birlikteligi, anormal
ust hava yolu kas fonksiyonu ile iligkilendirilebilir. Obstruktif uyku apne
sendromlu hastalarda, kilo kaybindan onceki ve sonraki galismalar, Ust
hava yolunda yapisal degisimlerden ¢cok fonksiyonel degisimler oldugunu
gostermektedir.**  Yayinlanmis  epidemiyolojik  galismalarin  gogu
obezitenin, OUAS riskini arttirdigini géstermektedir. Boyun ¢evresi ve bel /
kalca oraninin OQUAS riski icin énemli belirleyiciler oldugu 6éne sltrdlmus,

fakat bu bazi calismalarin bulgulari ile desteklenememistir.**

V. Ust Hava Yolu Anatomisi: Ust hava yolu genisligini azaltan tim
faktorler, OUAS olugsumuna ve hastaligin siddetinin artmasina katkida
bulunur. Retrognati veya mikrognati gibi kraniofasial anomaliler ve nazal
septum deviyasyonu Ust hava yolu gecisini daraltarak, uyku apnesine
egilim yaratir.*>*® Obstriiksiyonun bir bagka potansiyel nedeni de, yag
depolanmasi veya buyuk tonsillere bagl olarak Ust solunum yolunda
yumusak doku kitlesinin normalden fazla olmasidir.”*® Ayrica sirtiistii
pozisyonda uyumak, dil kokunun dst solunum yolunu tikanmasina yol
acarak uyku apnesinin giddetini arttirabilir.*° Akromegali ve hipotiroidizm
gibi hastaliklar da Ust hava yolu pasajini daraltarak uyku apne hipopne

sendromuna yol acabilir.>*’
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VI. Alkol ve Sigara: Issa ve ark. yapti§i bir ¢calismada, alkolln,
farenksin dilatator kas aktivitesini bozdugu ve apnelere arousal cevabini
azalttigi icin, OUAS’ In siddetini arttirdigi gdstermistir.>> Ayni calismada,
apnelerin sayisi ve sikliginin, alkol alindiktan sonraki ilk bir saat igindeki
uykuda daha siddetli oldugu gosterilmistir. Stradling ve Crosby, sigara ve
OUAS arasinda bir iliski gosteremezken, Wisconsin uyku kohort
calismasinda ise bagimsiz bir iligki saptanmistir.>® Sigara, hem kadin hem

de erkekte doza bagimli olarak horlama prevalansini arttirmaktadir.*’

Klinik Bulgular: Horlama, uyku apne sendromunun en sik gorulen

bulgusudur. Horlama sikayeti bulunanlarin % 35' inde uyku apne
sendromu vardir.>* Horlama her iki cinste de gorulmekte ancak erkeklerde
daha sik oranda izlenmektedir. Yapilan epidemiyolojik ¢alismalar, orta
yapili erkeklerin % 9-24' Unun, orta yapih kadinlarin ise % 4-14' Gndn
horladigini gdstermektedir.>® Uyku apne sendromu, siit cocuklarinda da
gorulmekte olup, ani ¢ocuk Olimu sendromuna yol acabilmektedir.
Obstruktif uyku apne sendromu hastalari, uyku sirasinda olugsan apnelerin
farkinda olmamalari nedeniyle bunlara tanik olarak hekime basvurmasini
saglayan genellikle esleri veya yakinlaridir. Apne epizodlari genellikle 10-
60 saniye arasinda olup, nadiren de 2 dakikaya kadar uzayabilir. Apnenin,
hasta veya hasta yakini tarafindan tarif edilmesi OUAS' | disunduren en
onemli veridir. °® Uykuda sik tekrarlayan apne epizodlari sonucu gelisen
uyku bolunmeleri nedeniyle bu hastalar ertesi gun asiri uyku ihtiyaci
hissederler.®” Bir calismada giindiiz asiri uyku hali olan hastalar arasinda
OUAS prevalansi erkeklerde % 84, kadinlarda % 60 bulunmustur. Bu
calisma OUAS' lilarda glndiz uyku halinin sik goérllen, ancak ¢ok 6zel
olmayan bir semptom oldugunu gdstermektedir. Glindiz asiri uyku halinin
belirlenmesinde bugun en ¢ok kullanilan yontem Epworth uykululuk
skalasidir. Subjektif bir testtir. Obstruktif uyku apne sendromunun major
semptomlarindan biri olan gindiz asiri uyku halini objektif olarak ortaya

koyan test "Multipl Sleep Latency Test (MSLT)" dir. Bu test ile uykuya
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dalmak icin gecen sure Olgulir. Normal insanlarda bu sure 10-15 dakika
iken OUAS’ |1 olgularda bu sire 1-2 dakikadir. Sabah bas adrilari,
unutkanlhk, hafiza kusurlari, dikkat azhigi ve konsantrasyon bozuklugu gibi
noropsikolojik bozukluklar genellikle hastanin dnemsemedigi belirtilerdir.
Uyku fragmantasyonuna bagh olarak uykunun kalitatif ve kantitatif olarak
bozulmasi, anksiyete, sinirlilik ve hatta depresyon gibi bozukluklara yol
acabilir. Obstruktif uyku apne sendromlu hastalarda, libido azalmasi gibi
cinsel problemler siktir. Bir calismada libido azalmasi ve impotans

goriilme sikhdr % 28 olarak saptanmistir.®®

Tani: Klinik tabloyu OUAS olarak isimlendirebilmek igin,
semptomlarin yani sira laboratuar bulgularinin da olmasi gerekmektedir.
Tanida kullanilan altin standart yontem polisomnografidir (PSG). Apne-
hipopne indeksinde (AHI) 5 / saat ve iizeri degerler, OUAS igin sinir olarak
kabul edilmis, fakat bunun gindiz semptomlari ve hastaligin uzun dénem
komplikasyonlari ile yeteri kadar dogru oranti gosterdigi hentz tam olarak
kesinlesmemistir.>® Obstriiktif uyku apne sendromu siddeti AHI degeri ile
ifade edilir (Tablo-2). Obstriktif uyku apne sendromunda en sik rastlanan
semptom ve bulgular Tablo-3’ de belirtilmistir. Genellikle hastalar guraltila
horlama ve gunduz asir uykululuk anamnezi verirler ve takip eden yillar
icinde OUAS tanisini alirlar.®® Tedavi almamis hastalarin prognozunu
hedef alan c¢alismalar, OUAS’ In progresif bir hastalik oldugunu

desteklemektedir.®°

Tablo-2: OUAS Siniflandirmasi

AHi< 5 NORMAL
AHI 5-15 HAFIF
AHi 15-30 ORTA
AHI >30 AGIR
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Horlama, OUAS' in en sik rastlanan gece semptomudur ve horlama
olmaksizin apne gorilmesi nadirdir.’ Epidemiyolojik calismalar, tek
basina horlamanin, vaskuler hastaliklar igin bir risk oldugunu
gOstermektedir. Horlama, 30-40 vyaslari arasinda, kadinlarda % 5,
erkeklerde % 10 oranlarinda gorulurken, 50-60 yaslari arasinda rakamlar,
% 15 ve % 20’ ye yukselmekte, 60 yas uzerinde ise, prevalans
esitlenmektedir. Horlama, OUAS' da hastayi hekime yOnlendiren anahtar
semptomdur. Horlamasi olan erkek olgularda, 10 yil icinde OUAS gelisme

riski yuksektir.

Tablo-3: OUAS’ da En Sik Rastlanan Semptom ve Bulgular

1- Horlama

2- Tanikli apne

3- Gunduz asiri uyku hali

4-  Unutkanhk

5- Kisilik bozuklugu

6- Gece terlemesi

7- Gece sik idrara ¢gikma

8- Impotans libido azalmasi

9- Sabah bas agrilari ve asiri yorgunluk

OUAS’ da gece semptomlari, hasta tarafindan genellikle géz ardi
edilse de, ginduz semptomlari olduk¢a dikkat gekicidir. GUnduz asiri uyku
hali; gunlik aktiviteyi, is performansini ve trafikte araba kullanmayi
engelleyecek kadar agir olabilmektedir. Glinduz asiri uyku hali (Excessive

Daytime Sleepiness; EDS) en rasyonel olarak Epworth Uykululuk Skalasi
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(Epworth Sleepiness Scale; ESS) ile saptanabilmekte ve bir dizi
calismada gosterildigi Uzere hastaligin siddeti ile yakindan iligkilidir.

Tablo-4’ de ESS bilegenleri ve hesaplama yontemi gosterilmistir.

Tablo-4: Epworth Uykululuk Skalasi

1.0Otururken, okurken

2.Televizyon seyrederken

3.Tiyatro, toplanti salonlari gibi genel yerlerde inaktif olarak otururken

4. Araba icinde ara vermeden 1 saatlik sturede yolculuk yaparken

5.0gleden sonra dinlenirken

6.Bir baskasiyla oturup konusurken

7.Alkol almadan 6gle yemeginden sonra otururken

8.Araba kullanirken trafikte birka¢ dakikalik sirede dururken

“ic gecmesi, uyuklama, hafif uykuya dalma var mi?” sorularina hastanin
asagidaki segeneklerden biriyle cevap vermesi istenir.

0-asla yok

1-hafif derecede var

2-orta derecede var

3-ileri derecede var

Tam sorular cevaplanarak, her bir cevabin karsiligi puan toplandiginda

hastanin Epworth uykululuk skoru elde edilir.
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2.1.4. OUAS’ n iligkili Oldugu Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Obstruktif uyku apne sendromunda gorilen bagslica kardiyovaskuler
komplikasyonlar; sistemik HT, inme, iskemik kalp hastaligi, konjestif kalp

yetmezlIigi, kardiyak aritmiler ve PHT’ dir.

Sistemik Hipertansiyon: Obstriktif uyku apne sendromunun en
stk gorulen kardiyovaskuler sistem komplikasyonudur. Obstruktif uyku
apne sendromunun sistemik HT i¢in bagimsiz bir risk faktdrt oldugu yas,
cinsiyet, BKI, alkol kullanimi, sigara gibi HT gelisimine katkida bulunan
ortak faktorler olmasi nedeniyle tartismalidir.? Obstriiktif uyku apne
sendromu ile HT arasindaki iligkiyi arastiran birgcok calismada bu
degiskenler yeterli kontrol edilememistir.®® Etkisi az veya orta derecede
olmakla birlikte son yapilan populasyon temelli calismalarda OUAS' in HT

icin bagimsiz bir faktor oldugu bulunmustur. %+%%6867

Sistemik HT gelisme riskinde OUAS siddeti ile dogru orantili bir
iliski mevcuttur. Wisconsin Sleep Cohort calismasinda AHi > 15 olan
hastalarda HT gelisme riskinin uyku apnesi olmayan hastalara goére 4,5
kat arttigi saptanmistir. Yas, cinsiyet, BKi, sigara, alkol kullanimi gibi
katkida bulunan faktorlere gore duzeltiime yapildiginda, artmis risk 2,9 kat
olarak saptanmigtir. Ginimuzde ilk kez OUAS, Amerikan Birlesik Ulusal
Komitesi' nin raporunda ( JNC-7 ) hipertansiyonun tanimlanabilir nedenleri

arasinda saylimaktadir.®®

inme: inme gegiren hastalarda OUAS insidansi artmis olarak
gOzlenmistir. Bir vaka-kontrol ¢alismada horlamasi olanlarla olmayanlar
karsilastirildiginda inme rolatif riskinde 10,3 artis bulunmustur.®®
Hipertansiyon, obezite, alkol, KAH gibi katkida bulunan faktdrlere goére
duzeltiime yapildiginda, OUAS oykusu olan bireylerde inme riskinde 8 kat
artis oldugu gézlenmistir.”® Springgs ve ark., horlama 6ykiisi olanlarda
inme rolatif riskinde 3,2 artis oldugunu bildirmislerdir.”" Yine Neau ve ark.,

habitliel horlamasi olanlarda inme rdlatif riskinde 3,37 artis oldugunu
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bildirmislerdir.”? Obstriiktif uyku apne sendromu ile inme arasindaki
iliskinin nedenleri arasinda birgok faktor 6ne surllmektedir. Apne
sirasinda serebral kan akiminda dalgalanmalar olmaktadir. Birgok

¢alismada, obstriktif apne sirasinda intrakraniyal basing artigi oldugu ve

serebral perfiizyonun azaldi§i gosterilmistir.”>"* Bir transkraniyal
Doppler calismasinda, orta serebral arter kan akiminda obstriktif apne
sirasinda % 15 ile % 20 arasinda azalis saptanmistir.”” Apne
sonlanmasinda ise kan akiminda % 15 artig, takipte ise bazal seviye ile
kargilagtinldiginda % 23 azalis saptanmistir.”® Hiperkapniye cevap olan
serebral vazodilatasyonda azalma oldugu ve bunun n-CPAP tedavisi ile

diizeldigi saptanmistir.”’

iskemik Kalp Hastaligi: iskemik kalp hastaligi ile OUAS arasinda
iliski olduguna dair ¢alismalar vardir. Bir ¢alismada 6nemli OUAS olan
hastalarda % 50 oraninda iskemik kalp hastaligi saptanmistir.”®> Mooe ve
ark. calismasinda anjiografi ile KAH tespit edilen olgularda polisomnografi
ile erkeklerin % 37' sinde, kadinlarin % 30' unda OUAS (AHi > 10)
saptanmistir.”® Obstriiktif uyku apne sendromu olan hastalarda OUAS' In
ciddiyeti ve noktlrnal hipoksi ile korale gece elektrokardiyografide (EKG)
ST segment degisiklikleri mevcuttur.?>#"# Apne epizodlarina bagl
hipoksemi, sistemik HT ve artmis sempatik aktivitenin kombine etkisinin
ateroskleroz gelisimine yol agtigi disunilmektedir. Obstriktif uyku apne
sendromuna bagli koagulasyon anormalliklerininde artmis kardiyovaskuler
komplikasyonlar ile iligkili oldugu dusunulmektedir. Obstruktif uyku apne
sendromunda total serum fibrinojen ve kan viskozitesinde artis
saptanmistir.®®> Obstriiktif uyku apne sendromu olan hastalarda trombosit
aktivasyonunda, trombosit agregasyonunda artis mevcuttur ve n-CPAP
tedavisi ile normale dénmektedir.®?* Doku tipi plazminojen aktivator
inhibitdérd olan plazminojen aktivator inhibitérinde artis ve fibrinolitik
aktivitede azalma saptanmistir.®® Aterosklerozun onemli

mekanizmalarindan biride endotel fonksiyon bozuklugu ile sonuglanan
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inflamasyondur. Endotel fonksiyon bozuklugunun kaniti olan asetilkolin ile
yapilan kolinerjik stimilasyona vazodilatasyon cevabi, OUAS olan
hastalarda azalmistir.?®®” Ateroskleroz patogenezinde rol oynayan birgok
mediyatdr OUAS olan hastalarda da anormal bulunmaktadir. Ornegin,
C-reaktif protein (CRP) OUAS olan hastalarda yiiksek bulunmaktadir.®®
Hem CRP hem de interlokin 6 (IL-6) seviyeleri (OUAS’ | hastalarda artar)
n-CPAP tedavisi ile azalmaktadir.® Reperfuzyon hasarlanmasina benzer
sekilde tekrarlayan apne epizodlarina bagli hipoksi ve ardindan olusan
reoksijenizasyon vaskiiler endotelyumda oksidatif stresi indiiklemektedir.*
Oksidatif strese bagl olusan serbest oksijen radikalleri kardiyovaskuler
hastaliklarla iligkilidir. Notrofil sUperoksit jenerasyonu, OUAS olan

hastalarda belirgin olarak artmistir ve n-CPAP tedavisi ile azalmaktadir.®’

Konjestif Kalp Yetersizligi: Obstriktif uyku apne sendromu
konjestif kalp yetersizligi ile iliskilidir.** Uyku-solunum problemleri konjestif
kalp yetmezligi olan hastalarda primer olarak obstruktif olabildigi gibi
primer olarak santral (Cheyne-Stokes solunumu, santral uyku apne
sendromu) olabilmektedir. Konjestif kalp yetersizligi olan hastalarda
Cheyne-Stokes solunumun sebebi artmis karbondioksit kemosensitivitesi
ve hiperventilasyondur.>** Yine konjestif kalp yetersizligi olan hastalarda
artan santral ven6z basinci, Ust hava yollarinda 6dem olusturarak kollapsa
neden olabilmektedir.®> Primer nedenin obstriiktif apne oldugu hastalarda,
konjestif kalp yetmezliginin nedeni ise apneler sirasinda olusan
intratorasik negatif basincin, eglik edebilecek HT ve KAH’ in olabileceqgi
disiiniimektedir.®® OUAS, hem sistolik fonksiyon hem de diyastolik
fonksiyon bozuklugu ile iligkilidir. Hedner ve ark. sol ventrikil (LV)
hipertrofisinin normotansif OUAS' 1 hastalarda kontrol grubuna gére daha
sik oldugunu bildirmislerdir.®’ Konjestif kalp yetersizligi olan santral uyku
apne sendromlu hastalarda n-CPAP tedavisinin LV fonksiyonlarini

diizelttigi bildiriimistir.®® Sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu olan OUAS' i
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hastalarda da n-CPAP veya UPFP ile dizelme olduguna dair ¢calismalar

mevcuttur.®®

Kardiyak Aritmiler: Her apne siklusunda kalp hizinda cgesitli
degisimler olmaktadir. Non-REM uykusunda kalp hizi artarken, REM’ de

azalma egilimindedir."®

Apnenin Ug¢unclt doénemi “arousal” veya
hiperventilasyon ile sonlanirken, ani bir tagikardi olugsmaktadir. Bu tipik
patern, normal kisilerde gorulen solunumsal sinus aritmisinin abartiimis bir
sekli olarak kabul edilmektedir. Obstruktif uyku apne sendromlu hastalarda
kardiyak aritmi ve ileti bozukluklarina ¢ok sik rastlanmaktadir. Bu konuda,
1977 yilindan bugune kadar birgcok arastirma yayinlanmistir. Obstriktif
uyku apnesi ile iligkili en sik gozlenen aritmi kalp hizinda gorulen dongusel
varyasyondur. Bu varyasyon apne sirasinda progresif bradikardi geligimi
ve apne donem sonunda solunumun saglanmasi ile tasikardi gelisimi ile
karakterizedir. Apne sirasinda kapali havayoluna karsi yapilan zorlu
inspirasyona bagli intratorasik negatif basincin artigi vagus sinirini ve
hipoksemininde karotid cisimcigi uyarmasi ile bradiaritmiler olusmaktadir.
"Arousal" olugsumu ile apnenin sonlanmasi ile vagal stimulasyon
azalmakta, katekolamin salinimi artmakta ve boylece tasiaritmiler
olusmaktadir.’®" Guilleminault ve ark. 400 olguluk genis serisinde; % 7
sinuzal bradikardi, % 11 sinuzal arrest, % 8-20 Atriyoventrikuler ( AV ) blok
saptanmistir.’® Bu bradiaritmiler OUAS' in ciddiyeti ile iliskilidir ve n-CPAP
tedavisi ile normale dénebilmektedir.'®®'% En sik gorilen tasiaritmiler ise
ventrikUler erken vurulardir. Prematur ventrikiler vuru prevalansi, AHI ve
noktirnal  desatlrasyon derecesi ile dogru orantili  olarak
artmaktadir.’®1%1%7 vventrikiiler tasikardi ve supraventrikiiler tasikardilerin
OUAS ile iligkili oldugu ve n-CPAP tedavisi ile diizeldigi bildirilmistir.'®
Uykuda solunumsal bozukluklarda, atriyal fibrilasyon riski 2,8 kat

fazladir.'®
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Pulmoner Hipertansiyon: Yapilan ilk ¢alismalarda pulmoner ve
kardiyak hastalik varligi kontrol edilmemesi nedeniyle OUAS' Ii hastalarda,
PHT prevalansi % 60 olarak bildirilmigtir ve bu durum gece hipoksileriyle
aciklanmistir.’'® Daha sonra yapilan calismalarda ise OUAS' |1 hastalarda
pulmoner arter basincinda ani artiglarin sik oldugu, ancak kanitlanmig
PHT’ nin yaklasik % 20 oraninda gérildigi one sirilmistir.”"" Bu
calismalarda OUAS' In ciddiyeti ile PHT ciddiyeti her zaman korale
bulunmamuistir, fakat BKI, parsiyel oksijen basincinin diisiikligi gibi bazi
faktorlerle orta derecede PHT’ nin iligkili oldugu bildirilmistir. iki calismada
n-CPAP tedavisi ile pulmoner arter basincinin distiglu saptanmistir.
OUAS' | hastalarda PHT siktir ve n-CPAP tedavisi ile diizelmektedir.''>'"®

Sag Kalp Fonksiyonu: Onceleri OUAS’ daki sag ventrikil
disfonksiyonu, eslik eden kronik obstruktif akciger hastaligi ve kor
pulmonaleye baglanmis'™; fakat yeni calismalar, bu degiskenlerden
bagimsiz olarak sag ventrikil bozuklugu olabilecegini gostermistir. Bu
bozukluk; AHIi ve noktiirnal hipoksi ile iligkili, yas, BKi ve solunum
fonksiyon parametreleri ile iliskisizdir. 6-24 aylik CPAP tedavisi ile sag

ventrikill ejeksiyon fraksiyonu % 30'dan % 39' a yiikselmektedir.'™

Tedavi: Obstruktif uyku apne hipopne sendromu tedavisinin
alternatifleri arasinda zayiflama, alkol ve sedatiflerden uzaklasma, agiz igi
aygit ve cerrahi tedavi (uvulopalatinofarengoplasti, trakeostomi,
maksillofasiyal cerrahi) yer almaktadir. Obstriktif uyku apne hipopne
sendromlu hastalarda zayiflama ile AHI' de azalma ve uyku kalitesinde
dizelme gorilur. Ustelik sirtiistli pozisyonda uyumanin engellenmesiyle
hafif pozisyona bagimli OUAS' lilarda, uykudaki solunum bozukluklarinin
dizeldigi goértlmastir. Buglne kadar, OUAS' in tedavisinde kabul gérmus

bir farmakolojik ajan yoktur.

Nazal CPAP’ in 1981' de Sullivan ve ark. tarafindan geligtiriimesi ile
uyku apnesinin invaziv olmayan, guvenli, kolay uygulanabilir ve etkili

tedavisi gundeme girmistir. Nazal maske ile uygulanan CPAP, hastaligin

19



tedavisi ve komplikasyonlarinin &nlenmesinde en etkili yéntemdir.'™
Tasinabilir aygitlarin  kullaniimasi ile tani sansi yukselmis, ayrica
hastaligin kardiyovaskuler sistem uUzerine olan komplikasyonlarinin da
farkina variimigtir. Otomatik CPAP aygiti kullanimi, daha konforlu olmakla
beraber, gerekli basinci uygulayip uygulamadiklari tartismalidir ve etkinligi

buyuk dlgude hastanin kompliyansina baghdir.
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2.2. EKOKARDIYOGRAFi

2.2.1. SOL VENTRIKUL FONKSIYONLARININ BELIRLENMESINDE
EKOKARDIYOGRAFi

Ekokardiyografi klinik kardiyoloji de kolay uygulanabilir, tekrar
edilebilir, hastaya aci vermeyen, teshis ve takipte hizla sonuca gétlren
non-invaziv bir tani yontemidir. Sistolik fonksiyonlarin belirlenmesinde
daha ¢ok M-mode ve iki boyutlu, diyastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde

ise pulse-wave (PW) Doppler kullanilir.

Sistolik fonksiyonlarin belirlenmesinde kantitatif
degerlendirme: Sol ventrikul sistolik fonksiyonlari sistol sonu ve diyastol
sonu endokardiyal sinirlar belirlenerek bir ya da birden fazla tomografik
planda degerlendirilebilir. Bu hesaplamada modifiye Simpson teknigi en
¢ok kullanilan tekniklerden biridir. Bu tekniklerle diyastol sonu ve sistol
sonu volumler hesaplanarak atim volumu (ejeksiyon fraksiyonu; EF)
bulunabilir. Deneyimli bir arastirmaci ejeksiyon fraksiyonunu diger kantitaf
degerlendirme  teknikleriyle uyumlu olarak hesaplayabilir.""  Son
zamanlarda ventrikller fonksiyonu degerlendirmede miyokard performans
indeksi (MPI) ya da Tei indeksi denilen Doppler dlgcimlere dayali kolay ve
kullanigh bir teknik geligtirilmistir. Tei indeksi kalbin sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarini  birlikte degerlendirerek ventrikilin global fonksiyonu
hakkinda bilgi vermektedir.'" Bu indeksin ényiik, ard yiik, kalp hizi ve
trikispit kapak yetmezligi gibi degisikliklerden badimsiz oldugu da
gosterilmistir.""

Transmitral Akimin Pulse Wave Doppler Analizi: Pulse wave
Doppler mitral kapak akim paternini kaydetmek icin en uygun pozisyon
Doppler dalgalarina paralel dusmesi nedeniyle apikal 2-4 bosluk olup,
mitral kapak bolgesinde sample volimin anuler bdlgeye veya 0.5 cm
altinda sol atriyum icine veya anuler g¢izginin 0.5-1 cm Ustune
yerlestiriimesiyle elde edilebilir. Anller ¢izgiden sol ventrikul igine dogru
gidildikge mitral E akim hizinda artig gorulur. Mitral kapakgik uglarindan
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alinan trasede E akim hizinin daha fazla olmasi kapakgik uclarindan
gecen kesitte diyastolik gevseme ve emme gucunun en fazla olmasiyla
aciklanabilir.

Pulse wave Doppler mitral kapak akiminin spektral analizinde

belirlenen 4 klasik safha vardir.

-izovolemik gevseme periyodu (IVRT):

Semiliner kapaklarin kapanmasiyla atriyoventrikiler kapaklarin
acilmasi arasindaki sure izovolemik relaksasyon olarak tanimlanir.
Diyastolik fonksiyonlarin degerlendirimesinde ¢ok kiymetli bir dlgittir."?°
Bu dénemde ventrikal volumua degismeksizin ventrikdl i¢i basingta hizli bir
azalma ile karakterizedir. Sol atriyum basinci ylkselmis olan hastalarda
IVRT, LA-LV basing iliskisine bagl olarak kisalir.'™ Normal degeri
ortalama: 76 + 11 msn ( 56-120 ) < 50 yas

-Hizli dolus fazi (RFP=Rapid Filling Period):

Atriyoventrikuler kapaklarin agilmasiyla bir onceki ventrikul sistolu
boyunca atriyumlara dolan kan, ventriktlin gevsemesi ile beraber hizl bir
sekilde ventrikile dolmaya baglar. Bodylece transmitral Doppler
kayitlarindaki E dalgasi olusur. Ventrikller diyastolik dolusun % 80’ e
yakin ¢ok biiyiik bir kismi bu dénemde olur.'*® Mitral E akim hizi, hiz-
zaman integrali ve deselerasyon zamani (DT) degeri ile ifade edilir.
Deselerasyon zamani transmitral diyastolik basing farkinin E akim hizinin
pik degere ulagsmasindan sonraki sifilama noktasina kadar gegen suredir.
Mitral E akim hizi; normal degeri: 0.72 + 0.14 m/sn (0.6-1.3), (yas < 50).

-Yavas Dolus fazi ( SFB=Slow filling period ):

Hizli dolum fazini, diyastazis olarak adlandirilan yavas dolum evresi
izler. Atriyal ve ventrikller basinglarin esitlenmesi ile baslayip, atriyumlarin
kontraksiyonuna kadar olan evredir. Bu donem kalp hizina bagimhdir.
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Kalp hizinin artmasi ile diyastol kisaldigi i¢in bu evre kaybolabilir.
Diyastolik dolusun % 5’ ini olusturur.

-Atriyal Kontraksiyon (AC):

Atriyum  sistolinin  baslangici, EKG' deki P dalgasinin
baslangicindan hemen sonra bagslar. Boylece atriyum kasilarak iginde
kalan kani ventrikile aktarir. Diyastolik dolusun vyaklagik % 15 ini
olusturur. Doppler kayitlarinda A dalgasi olarak kendini gosterir. Olusan A
dalgasi, akim hizi, sliresi ve hiz zaman integral de@eri olarak ifade
edilebilir. Sol ventrikil kompliyansi ve perikardiyal patojiler ile iligkilidir.
Normal degderi: 0.47 + 0.4 ( 0.2-0.7) (yas < 50).

R e

LY pressure

LA pressure

T MVF
Sirele kot sl kA
=~
! D = A
IVRT | i PVF

\4 N

R

Sekil-1: Konvansiyonel Doppler ile yazdirilan mitral diyastolik
akim ve eszamanli EKG, Pulmoner ven akimi traseleri, sol ventrikul
ve atriyum i¢i basing traseleri ( LV: sol ventrikiil, Ac: aort kapagdi kapanisl,
Mo: mitral kapak acilisi, Mc: mitral kapak kapanigi, IVRT: izovolumetrik
relaksayon doénemi, DT: deselerasyon siresi, MVF: mitral valv akimi, PVF:

pulmoner ven akimi )
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2.2.2. DIYASTOLIK DiISFONKSIiYONUN EKOKARDiIYOGRAFiK
EVRELERI

Normal diyastolik fonksiyon sol ventrikulin gerek istirahatte gerekse
egzersiz sirasinda, diyastol sonu basingta artis olmaksizin yeterli
dolusunun saglanmasi anlamina gelir. Normal dolus, sol venrikll Frank
Starling mekanizmasi ile normal atim hacminin pompalanmasini saglar.
Sol ventrikil dolugu kalbe ait ve kalp disi pek c¢ok faktorden etkilenen
hemodinamik olaylar dizisinden olugur. Diyastolik fonksiyonlar klinikte en
sik Doppler ekokardiyografi ile degerlendirilip asagida anlatildigi gibi

derecelendirilir.

2.2.2.1. Normal diyastolik fonksiyon:

Diyastolun ilk evresi miyokardin gevsemesidir. Sol ventrikul basinci
sol atriyum basincinin altina dustiglinde mitral kapak acilir ve sol
ventrikilin hizlhh erken diyastolik dolusu (E akimi) baslar. Normal
kosullarda erken diyastolik dolugu etkileyen en o6nemli faktor, sol
ventrikilin gevseme hizidir. Basinglar middiyastolde egitlenerek akim
yavaglar. Ge¢ diyastolde, sol atriyum kontraksiyonu kiguk bir gradiyent
olusturup transmitral akimi tekrar hizlandirarak, E dalgasindan daha az
bayuklukte ikinci bir zirveyle A dalgasini meydana getirir. Ancak sol
ventrikil gevsemesi, kompliyansi ve dolus basinci normal ise bu durum

izlenir. Bu normal bireylerde E / A > 1, EDT < 220 msn’ dir.'®

2.2.2.2. Evre 1 diyastolik disfonksiyon:

Sol ventrikil gevseme hizi yavaslamis, ancak hala normale yakin
kompliyansi ve dolus basinci olan vakalardir. Asemptomatik ya da hafif
semptomatiktirler, Hafif sol atriyum geniglemesi gorilebilir. E/A<1, EDT >
220 msn’ dir. IVRT > 100 msn’dir. Ayrica pulmoner ven trasesinde S > D,

doku Doppler ile Em < 8 cm/sn’ dir.
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2.2.2.3.Evre 2 diyastolik disfonksiyon (Psodonormal patern):

Tanisi en zor olan evredir. Standart Doppler ekokardiyografi
parametreleri normal evreye benzer. Sol ventrikil gevsemesi ve
kompliyansi azaldigi igin dolus basinci arttirilarak kardiyak outputun
idamesi saglanir. Transmitral Doppler trasesinde E/ A > 1, EDT 150-200
msn, IVRT 60-100 msn’ dir. Pulmoner ven trasesinde S / D < 1’ dir. Doku

Dopplerde Em < 8 cm/sn olgulir.

2.2.2.4.Evre 3 diyastolik disfonksiyon (restriktif patern):

Relaksasyon kusurunun en ileri evresidir. LV genislemesi ve
kompliansi ¢ok azalmig, sol atriyum basinci ve LV sertligi belirgin artmisg,
erken diyastolik dolum hizlari yUkselmis, deselerasyon hizi ve atriyal
kontraksiyonu takiben ge¢ dolum belirgin azalmigtir. Ciddi duzeyde kalp
yetersizligi bulgulari, orta-ileri derecede sol atriyum genislemesi
vardir.'?#12%126 Byna gore, A dalga hizindan daha az olan ve uzamis
deselerasyon hizina sahip bir E dalga hizi, Doppler ile bozulmus erken
diyastolik relaksasyon varhgini gosterirken, artmis E dalgasi hizi azalmis
A dalgasi hizina eslik eden azalmis deselerasyon suresi oldukga artmig

sol atriyal basing ile birlikte non kompliyant LV’ yi gosterir.'?"-12

Konvansiyonel Doppler olgimlerinde E / A > 2, EDT < 150 msn,
IVRT < 60 msn olarak saptanir. Pulmoner ven trasesinde S (sistolik dalga)
kaybolur. Renkli M mode ile Vp < 45 cm/sn, doku dopler ile Em < 8 cm/sn

saptanir.

Restriktif model, restriktif kardiyomiyopati ya da hangi nedenle
olursa olsun ilerlemis LV disfonksiyonunu gdstermesine karsin perikardiyal
hastalikta da goriilebilir.'® Restriktif patern ilerlemis konjestif kalp
yetmezli§i olan hatsalar da artmis mortalite hizi ile ilsikilidir.”*® Bu paternin
yuklenme durumunda ki degigiklige kargin sebat etmesi ek bir kotu

prognoz i§aretidir.131

25



Sekil-2: Ustte normal mitral akim paterni, ortada orta diizeyde
relaksasyon bozuklugu altta ise ileri dlizeyde relaksasyon

bozuklugunu gosteren Doppler traseleri gorulmektedir

Diyastolik disfonksiyonu gdsteren bu modeller Kklinik olarak
anlamlidir. Ancak diyastolik fonksiyon disindaki bazi degigkenler trans
mitral dolum hizlarini etkileyebilir. Trans mitral Doppler dolum
parametreleri hastanin yasi’?, kalp hizindaki degisiklikler'*®, solunum'™*
ve mitral kapak orifisi igindeki sample volimiin pozisyonundan'®®
etkilendikleri gosterilmistir. Trans mitral akim yuklenme sartlarina ¢ok
duyarhdir. Nitrogliserin ile LV 06n yukindeki azalmalar ve viacut alt
kisminda negatif basing, diyastolik 6zelliklerdeki degisikliklerden bagimsiz
olarak erken trans mitral dolum hizlarinda bariz azalmaya yol agabilirler'®.
LV yuklenmesinin trans mitral doluma etkisi, kardiyak disfonksiyon nedeni
ile sol atriyumdaki basing artigi, erken diyastolik dolum hizlarini dizelterek

bozulmus relaksasyonu hafifleterek pseudonormalizasyona yol acar.'’
2.2.3.D0KU DOPPLER GORUNTULEME

Doku Doppler goéruntileme (DDG) konvansiyonel PW Doppler’ in
modifiye bir seklidir. ilk olarak isaaz ve ark. tarafindan 1980’lerde tarif
edilmigtir. Konvansiyonel Doppler teknigiyle kalp icerisinde dusik frekans

ve hizla hareket eden kan akimi goruntulenerek yuksek frekansl ve disuk
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hizli duvar hareketleri filtre edilmektedir. Doku Doppler tekniginde ise
duvar filtresi kaldirilarak, NL (nyquest limiti) 10-20 cm/sn’ ye dusuridlmek
ve gain ayari kan akim hizlarn kayboluncaya kadar kisilmak suretiyle
spektral Doppler trasesinde sample volimun konuldugu miyokarda ait

hizlarin gértntilenmesi saglanmaktadir.

Klinik Kullanimi: Diyastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde DDG
tekniginin konvansiyonel yéntemlerden iki temel farki vardir. Oncelikle,
PW doku Doppler’ de sample volumin konuldugu yere ait hizlar siklus
boyunca elde edildigi icin bdlgesel sistolik ve diyastolik fonksiyonlar
hakkinda fikir verebilir. Bu 6zelligi iskemik kalp hastaliklarinda uygulama
alani bulmustur. iskeminin tetiklenmesiyle birlikte ilgili bolgede 6ncelikle

diyastolik hizlarin ardindan da sistolik hizlarin bozuldugu gosterilmigtir.

ikinci 6énemli fark global diyastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde
ortaya ¢ikmistir. Transmitral Doppler parametrelerinden farkli olarak apikal
dort bogluk goruntude sample volim, sol ventrikul global fonksiyonlarini
en iyi yansitan yerlesim olmasi nedeniyle mitral anulus-lateral duvar
kesismesine konarak elde edilen diyastolik dalgalar, disfonksiyon
ilerledikge kucgulur ve dolus basincindan nispeten bagimsiz oldugu igin
diyastolik fonksiyon bozuklugunun higbir evresinde normalize olmaz. Sohn
ve ark.” nin yaptigi bir gaismada PW Doku Doppler in preloaddan

bagimsiz oldugu da gdsterilmistir."®

Pulse wave doku Doppler: izometrik kontraksiyon ile baglayan tek
bir pozitif sistolik S dalgasindan sonra 2 negatif diyastolik dalga gelir
(Sekil-3). DDG’ deki diyastolik faz profili daha kompleks olup 4 klasik
peryodu igerir:

-Bolgesel izovolumetrik relaksasyon zamani (rlVRT)

-Erken dolus peryodu (Em)

-Diyastazis

-Hizl dolus peryodu (Am)
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Sekil-3: Doku Doppler ile yazdirilan miyokardiyal velasitelerin
sematizasyonu ve es zamanh EKG trasesi (EKG: Elektrokardiyografi,
TDI: Doku Doppler, Sm: miyokardiyal sistolik hareket, Em: miyokardiyal E
dalgasi, Am: miyokardiyal A dalgasi, EmDT: miyokardiyal E dalgasinin

deselerasyon suresi)

Doku Doppler Em velositesi ventrikllin relaksasyon suresi ile orta
derecede iligkilidir. Diyastolik disfonksiyonun baslangicinda, relaksasyon
velositesi (Em) azalir ve diyastolik disfonksiyonun hemen hemen geri

kalan tiim evrelerinde azalmis olarak kalir."

Bu yeni yontemin yaygin olarak kullaniimasin takiben arastirmacilar
mitral akimin (E) / mitral annuler velositeye (Em) oraninin sol ventrikil
dolug basincini predikte edebilecegini gostermislerdir. Bu oranin dolus
basincini predikte etmede degerliligi normal sinus ritimli, sinus tasikardili,
korunmus sistolik fonksiyonlu, atriyal fibrilasyonlu ve hipertrofik
kardiyomiyopatili hastalarda gosterilmistir. Bu kombinasyon normal ve

psodonormal dolug basincini ayirma gugligunu de ¢ozebilir.

Diyastolik disfonksiyonlu , fakat normal mitral akim paterni olan
hastalarda ‘Em’ velosite azalarak, E/Em orani artacaktir. Bu oranin cut-off

degerleri sekil-4’de gdsterilmistir.
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Sekil-4: Sol atriyum (LA) basincina gore gruplandiriimis
hastalarda mitral erken dolus dalgasinin mitral annulus velositesine

oranlarinin (E/Em) cut-off degerleri

Sonug olarak, PWDD mitral anulus-lateral duvar bileskesi diyastolik
hizlari birgok klinik durumda sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendiriimesinde kullaniimasi mumkin ve pratik bir yontemdir.
Ozellikle sol ventrikil dolug basincinin yiikseldigi ve transmitral Doppler
akimlarinin guvenilirliginin azaldigi durumlarda diyastolik fonksiyonlarin
belirlenmesinde ve sol ventrikll dolug basincinin noninvaziv tahmininde

oldukga yararhdir.
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lll. GEREGC VE YONTEM

Bu c¢alismada hastanemiz uyku birimine bagvuran tani igin
polisomnografi yapilan ve uyku apnesi tanisi almis, ekokardiyografik
acidan degerlendirilmek Uzere kardiyoloji poliklinigine yonlendirilen 18-55
yas arasi gonulli 50 hasta dahil edildi. Kardiyoloji poliklinigine basvuran

18-55 yas arasi gonulli 25 hasta kontrol gurubu olarak dahil edildi.

Obstriktif uyku apne sendromlu hastalarda etiyolojisi anlagilamayan
hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, aritmiler, kalp yetersizligi, pulmoner
hipertansiyon, inme ve ani o6lumler kontrol altina alinabilmektedir.Bu
nedenle OUAS’ |1 hastalarda kardiyak yapisal ve fonksiyonel bozuklugu
tespit etmede rutinde basvurulacak noninvaziv tani  yontemi
ekokardiyografidir. Bu nedenle ekokardiyografi OUAS’ |1 hastalarda rutinde

kullanilan bir tan1 yontemidir.
3.1. Calismadan Diglanma Kriterleri

1-Tip 1 ve Tip 2 Diabetes mellitus

2-Gebelik

3-Atriyal fibrilasyon

4-Ciddi sol ventrikul konsantrik hipertrofisi (LVKH)
5-Obstriktif koroner arter hastaligi (KAH) ,

6-Ciddi kapak hastaliklari

7-Karaciger , renal ve tiroid fonksiyon bozuklugu olanlar
8-Kardiyomiyopatiler

9-Sistolik disfonksiyon (LVEF: < %40)

10-Obstriktif, restriktif ve infiltratif ciddi akciger hastaliklari olarak

belirlenmistir.
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Bu calisma; Celal Bayar Universitesi Néroloji Anabilim Dali Uyku
Biriminde tani almig hastalar Uzerinde, Kardiyoloji Anabilim Dall

Ekokardiyografi laboratuarinda gergeklestirilmistir.

Ekokardiyografik inceleme: Tum ekokardiyografik incelemeler
Vivid-3 Image Point ekokardiyografi cihazi ile 1.7 MHz harmonik kardiyak
transducer kullanilarak  sol lateral dekubit pozisyonunda vyatirilan

hastalarda yapiimigtir.

Sol Ventrikul Kitlesi ( LV Mass ): Sol ventrikdl kitle dlgimunde M

Mode ydénteminin yeri sinirhdir. Bu nedenle,iki boyutlu ydéntemle sol
ventrikul kitlesini 6lgme yontemleri geligtirilmistir. Bunlardan baslica iki
tanesi sikga kullaniimaktadir : “alan-uzunluk” modeli ve “tepesi kesik-

elipsoid” model.

Calismamizda alan-uzunluk modeli kullaniimistir. Bu modelde
endokardin iyi gorulebilmesi istendiginden kisa eksen goéruntllerinden
yararlanilir. “American Society Of Echocardiography = Commite”, bu
amagla papiller kas duzeyinde parasternal kisa eksen konumunun
kullaniimasini énermektedir. Diyastol sonu kareleri (frame) segilir ve total
alani belirlemek igin i¢ ve dis sinirlar (kavite ve epikard sinirlari) cizilir.
Papiller kaslar kaviteye dahil edilir. Ayrica diyastol sonu apikal dort bogluk
ve apikal 2 bosluk kayitlarida alinir ve maksimum major eksen olgimu

yaplilir. “ alan-uzunluk “ ydnteminde tim majér eksen kullanilir.

Sol Atriyum Ol¢iimii: Sol atriyum capinin 8lgiimii parasternal uzun

aks konumunda sol ventrikul sistol sonu ve aort kapaklarinin maksimum

acik oldugu anda aort kdkune dik olacak sekilde dlgum yapildi.

Sol Ventrikiil Duvar Kalinhga:

a- Sol Ventrikiul Arka Duvar Kalinhgi (PWAS): Parasternal uzun
aks kesit kullanilarak, diyastol sonunda mitral kapaklar agik pozisyonda,

mitral arka yaprakgiginin alti ile papiller kasin Ustl arasindaki kuguk bir
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bolge kullanilarak epikard-endokard arasi olgimu ile arka duvar kalinhgi

saptandi.

b- interventrikiller Septum Kalinhigi (IVS): 2-D ydéntemiyle
parasternal uzun aks konumunda aort kapaginin yaklasik 2 cm. altindan,
diyastol sonunda mitral kapaklar agik pozisyonda ventriklller arasi septum

kalinhigi dlcildi.

Mitral Yetersizliginin Tanisi Ve Derecelendirilmesi: Pulse wave

Doppler ve renkli akim goruntilemesinin birlikte kullaniimasiyla mitral
yetmezlik  derecelendirilir.  Jet uzunlugunun Olgimine dayanan
degerlendirmede : < 1,5 cm = 1. Derece, 1,5-2.9 cm = 2. Derece, 3,4-4 cm

= 3. Derece, > 4,5 cm = 4. Derece olarak kabul edildi.

Ayrica jet alani ve sol atiyum buayukligune gore duzeltilmis jet alani
Olcimleri ventrikulografi ile daha iyi korelasyon goésterdiginden genellikle
tercih edilmektedir. Bu 6lcimde < % 20 = 1. Derece, % 20-40 = 2. Derece,
> % 40 = 3. Derece olarak kabul edildi.

Sistolik Pulmoner Arter Basinci (PABs):

Trikuspit yetmezligi olan vakalarda devamli akim Doppler ile elde
edilen akim 6rneginden Bernoulli denklemi ile sag atriyum ile sag ventrikul
arasindaki basing gradiyenti elde edilmistir. Bu basing farkina sag atriyum
basinci eklenerek sag ventrikul sistolik basinci ve pulmoner arter sistolik
basinci hesaplanmigtir. Calismamizda sag atriyum basinci 5 mmHg

olarak alinmistir.

Sistolik fonksiyonlar: Hastalarin sol ventrikil ejeksiyon

fraksiyonlari (LVEF) apikal 4 bosluk kesitlerde modifiye Simpson ydntemi
kullanarak yapilmis ayrica Doppler géruntileme ile sample volim mitral
kapakc¢ik ucglarina gelecek sekilde yerlestirildikten sonra transducer LV
cikis yoluna dogru yonlendirilerek IVRT, IVCT ve ET (ejeksiyon zamani)
Olcimleri alinarak Miyokard perfizyon indeksi (MPI): IVRT + ICT / ET

formulu ile Tei indeksi hesaplanmistir.
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Diyastolik _fonksiyonlar: Diyastolik fonksiyonlarin saptanmasi

asamasinda PW Doppler kursoru apikal dort bosluk kesitlerde mitral
anuler ¢izginin 1 cm Ustline konularak transmitral akim ornekleri 100 mm/s
hizinda yazdinimigtir. Ekspiryum sonundaki en az 3 farkhh akim

orneklerinin ortalamasi alinarak olgimler yapiimistir.

Diyastolik fonksiyon kriteri olarak: E-velosite, A velosite, E / A
orani, AT (akselerasyon zamani), DT , E-area, A-area, AFF (Atriyal dolug
fraksiyonu), IVRT alinmistir. Mitral kapak E ve A akim velositelerinin en
yuksek degerleri tespit edilerek E / A orani hesaplandi. E-area adi verilen
ve erken diyastolik dolus dalgasinin altinda kalan alan velocity-time
integral (VTI) olarak cihazin elektronik planimetresi ile dlcuimus A-area’ da
yine ayni yontemle A-dalgasinin altinda kalan alan olarak olgulmugtur.
Akselerasyon zamani erken diyastolik dolugun baslangici ile peak yaptigi
nokta (E-velosite) arasinda kalan zaman olarak, DT ise E-velosite ile
erken dolusun sonlandigi nokta arasinda kalan zaman araliklarinda m/s
olarak ol¢uimustur. Atriyal dolus fraksiyonu ise A-alaninin toplam alana
bélinmesi ile bulunmustur. Aort ve mitral kapagin ayni anda dual olarak

yazdirilan goruntulerinden IVRT hesaplamalari yapiimigtir.

IVRT: Aort Doppler akimi goruldugunde aort akiminin bittigi nokta

ile mitral akimin basladigi nokta arasi dlgulerek hesaplanmistir.

Doku Doppler _inceleme: Cihaz TDI moduna cevrilerek apikal 4

bosluk kesitlerde ‘transducer’a paralel gelecek sekilde uygun agilanma
saglanarak sample volium mitral anulus-lateral duvar kosesine getirilmistir.
Ayni kardiyak siklusta bolgesel izovolumetrik kontraksiyon zamani
(rlIVCT), bolgesel ejeksiyon zamani (rET), bolgesel izovolumetrik
relaksasyon zamani (rlVRT), miyokardiyal E dalgasi (Em), miyokardiyal A
dalgasi (Am), Em / Am PWDD kayitlari alinmigtir . Modifiye MPI indeksi
icin rIVRT ile rIVCT toplanarak rET zamanina bolinmustir. Son olarak sol

atriyum basinci igin prediktor olan E / Em oranlari hesaplanmistir.
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IV. BULGULAR

Tablo-5: Normal Bireyler, Tedavili ve Tedavisiz OUAS Hasta

Gruplarinin ylizdesel cinsiyet dagilhimi

Normal Tedavili Tedavisiz
n: 25 n: 25 n: 25
Kadin (%) 48 32 48
Erkek (%) 52 68 52

Tablo-6: Normal Bireyler, Tedavili ve Tedavisiz OUAS Gruplarinin

Demografik Ozellikleri

Normal Tedavili Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama £ SD Ortalama £ SD Ortalama = SD
Yas 40,04 + 9,63 50,28 + 12,58 50,72 £ 8,16 0,010
Kilo 73,44 + 11,61 89,12 £ 20,15 89,96 + 13,19 0,000
Boy 168,24 + 8,96 169,60 + 9,50 167,36 + 11,30 0,719
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Tablo-7: Normal ve Tedavili OUAS Gruplarinin Demografik Ozellikleri

Normal Tedavili p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama £ SD Ortalama £ SD
Yas 40,04 + 9,63 50,28 £ 12,58 0,004
Kilo 73,44 + 11,61 89,12 £ 20,15 0,020
Boy 168,24 + 8,96 169,60 + 9,50 0,559

Tablo-8: Normal ve Tedavisiz OUAS Gruplarinin Demografik

Ozellikleri
Normal Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama £ SD Ortalama = SD
Yas 40,04 £ 9,63 50,72 + 8,16 0,000
Kilo 73,44 + 11,61 89,96 + 13,19 0,000
Boy 168,24 + 8,96 167,36 + 11,30 0,705
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Tablo-9: Tedavili

ve Tedavisiz

OUAS Gruplarinin

Demografik

Ozellikleri
Tedavili Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama £ SD Ortalama = SD
Yas 50,28 + 12,58 50,72 + 8,16 0,992
Kilo 89,12 + 20,15 89,96 + 13,19 0,580
Boy 169,60 + 9,50 167,36 + 11,30 0,472

Normal bireyler ile OUAS hastalarinin kilo karsilastirmasinda

istatistiksel anlamli fark saptanmig olup 6nceden bilindigi gibi bizim

calismamizda da OUAS hastalari normal bireylere gére daha kilolu olarak

bulunmustur. Calismamizda her U¢ grup arasinda anlamli boy farki

izlenmemig, tedavili ve tedavisiz OUAS hasta grubunda anlamli yag farki

olmayip normal bireyler ile diger iki grup arasinda anlamli yas farki

saptanmistir. (Tablo-6, 7, 8, 9)
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Tablo-10: Normal

Bireyler,

Tedavili

ve Tedavisiz OUAS Hasta

Gruplarinin LV Diyastolik Parametrelerinin Konvansiyonel Doppler

Ekokardiyografi ile Kargilagtiriimasi

Normal Tedavili Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama £ SD | Ortalama * SD | Ortalama = SD

E (cm/sn) | 81,76 +23,07 | 73,80 + 26,83 | 71,36 + 21,98 0,064
A (cm/sn) | 65,28 £ 15,50 | 75,56 + 17,89 | 79,88 + 18,26 0,008
E/A 1,28 £ 0,31 0,99 + 0,31 0,90 £ 0,23 0,000
E alan(cm?) | 12,42 1+ 3,20 13,04 £ 5,24 12,08 + 5,89 0,128
A alan(cm?® | 7,24 +1,85 10,32 + 3,12 9,68 +2,14 0,000
AFF (%) 0,36 + 0,09 0,44 £ 0,09 0,45 £ 0,07 0,000
AT (m/sn) 9444 +19.98 | 111.5+23.92 | 93.96 + 22.66 0.007
DT (m/sn) 170.7 £45.95 | 172.8 £32.97 | 157.0 £+ 44.95 0.528
ET (m/sn) 273.3+25.85 | 291.2+47.76 | 268.7 £ 44.07 0.284
IVRT(m/sn) | 89.48 +24.80 | 82.28 + 16.08 | 94.36 + 23.30 0.167
IVCT(m/sn) | 57.44 +22.12 | 53.32 + 23.58 | 56.04 + 18.55 0.757
MPI (%) 0.542 +0.190 | 0.472+0.134 | 0.580 £ 0.205 0.161

AFF: Atriyal dolus fraksiyonu, AT: Akselerasyon zamani, DT: Deselerasyon zamani,

IVRT: izovolumetrik relaksasyon zamani, IVCT: izovolumetrik kontraksiyon zamani, ET:

Ejeksiyon zamani, MPI: Miyokard performans indeksi
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Tablo-11: Normal Bireyler ile Tedavili OUAS Hasta Gruplarinin LV
Diyastolik Parametrelerinin Konvansiyonel Doppler Ekokardiyografi

ile Karsilagtiriimasi.

Normal Tedavili p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama = SD Ortalama £ SD

E (cm/sn) 81,76 £ 23,07 73,80 + 26,83 0,068
A (cm/sn) 65,28 + 15,50 75,56 + 17,89 0,030
E/A 1,28 + 0,31 0,99 + 0,31 0,003
E alan(cm?) 12,42 + 3,20 13,04 £ 5,24 0,854
A alan(cm?) 7,24 +1,85 10,32 £ 3,12 0,000
AFF (%) 0,36 + 0,09 0,44 + 0,09 0,000
AT (m/sn) 94.44 +19.98 111.5 £23.92 0,013
DT (m/sn) 170.7 +45.95 172.8 +32.97 0,547
ET (m/sn) 273.3 +25.85 291.2 +47.76 0,232
IVRT (m/sn) 89.48 +24.80 82.28 +16.08 0,648
IVCT (m/sn) 57.44 + 22.12 53.32 +23.58 0,648
MPI (%) 0.542 +0.190 0.472 +0.134 0,240
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Tablo-12: Normal

Bireyler ile Tedavisiz OUAS Gruplarinin LV

Diyastolik Parametrelerinin Konvansiyonel Doppler Ekokardiyografi

ile Karsilagtiriimasi

Normal Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama = SD Ortalama £ SD

E (cm/sn) 81,76 £ 23,07 71,36 £ 21,98 0,028
A (cm/sn) 65,28 + 15,50 79,88 + 18,26 0,003
E/A 1,28 + 0,31 0,90 + 0,23 0,000
E alan(cm?) 12,42 + 3,20 12,08 + 5,89 0,086
A alan(cm?) 7,24 +1,85 9,68 +2,14 0,000
AFF (%) 0,36 + 0,09 0,45 £ 0,07 0,000
AT (m/sn) 94.44 +19.98 93.96 +22.66 0,553
DT (m/sn) 170.7 +45.95 157.0 +44.95 0,712
ET (m/sn) 273.3 +25.85 268.7 +44.07 0,786
IVRT (m/sn) 89.48 +24.80 94.36 +23.30 0,560
IVCT (m/sn) 57.44 + 22.12 56.04 +18.55 0,930
MPI (%) 0.542 +0.190 0.580 +0.205 0,669
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Tablo-13: Tedavili OSAS Hastalar ile Tedavisiz OUAS Gruplarinin

LV Diyastolik Parametrelerinin Konvansiyonel Doppler
Ekokardiyografi ile Kargilagtiriimasi
Tedavili Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama = SD Ortalama £ SD
E (cm/sn) 73,80 + 26,83 71,36 £ 21,98 0,831
A (cm/sn) 75,56 + 17,89 79,88 + 18,26 0,367
E/A 0,99 + 0,31 0,90 + 0,23 0,327
E alan(cm?) 13,04 £ 5,24 12,08 £ 5,89 0,076
A alan(cm?) 10,32 £ 3,12 9,68 +2,14 0,567
AFF (%) 0,44 + 0,09 0,45 + 0,07 0,534
AT (m/sn) 111.5 +£23.92 93.96 +22.66 0,004
DT (m/sn) 172.8 +£32.97 157.0 +44.95 0,233
ET (m/sn) 291.2 +47.76 268.7 +44.07 0,125
IVRT (m/sn) 82.28 +16.08 94.36 +23.30 0,058
IVCT (m/sn) 53.32 +23.58 56.04 +18.55 0,426
MPI (%) 0.472 +0.134 0.580 +0.205 0,048
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Normal bireylerle karsilastirildiginda tedavili ve tedavisiz OUAS
hasta gruplarinda konvansiyonel doppler parametrelerinden A velosite, A
alan, AFF istatistiksel olarak anlamli dizeyde yuksek, yine ayni gruplarda
E / A orani istatistiksel olarak anlamli dizeyde dusuk bulunmustur.
Normal bireylerle, tedavisiz OUAS hastalarinin karsilastirimasinda E
velosite, normal bireylerle, tedavili OUAS hastalarinin karsilastiriimasinda
AT istatistiksel olarak anlamli duzeyde yuksek bulunmustur. Tedavisiz ve
tedavili OUAS hasta gruplarinin karsilastirlmasinda istatistiksel olarak
MPI anlamli dlzeyde dusuk, AT
yuksek bulunmustur. Her ¢ grubun birlikte kargilastirildigi Kruskal-Wallis

istatistiksel olarak anlamli dlizeyde

istatistik testinde ise A velosite, A alan, AFF, AT istatistiksel olarak anlaml
dizeyde yuksek, E / A orani istatistiksel olarak anlamli duzeyde dusuk
bulunmustur. (Tablo-10,11, 12, 13)

Tablo-14: Normal Bireyler, Tedavili ve Tedavisiz OUAS Gruplarinin
LV Sistolik ve Standart Olgiim Parametrelerinin Konvansiyonel

Ekokardiyografi ile Karsilastiriimasi

Normal Tedavili Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama £ SD | Ortalama = SD | Ortalama £ SD

LVEF (%) 65.88 +2.69 | 63.44 £3.89 | 62.16 +£4.12 0.005
LV Mass (gr) | 106.0 +16.31 | 183.8 £+55.49 | 173.5 +48.25 0.000
IVS (cm) 0.97 £0.15 112 £0.13 1.13 £0.21 0.001
PW (cm) 0.92 £0.10 1.11 £0.09 1.07 £0.14 0.000
LA (cm) 2.80 £0.33 3.62 +£0.74 3.67 £0.56 0.000

LVEF: Sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu, LV MASS: Sol ventrikul kitle indeksi IVS:

interventrikiiler septum, PW: Posterior duvar, LA: Sol atriyum
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Tablo-15: Normal Bireyler ile Tedavili OUAS Gruplarinin LV Sistolik
ve Standart Olgiim Parametrelerinin Konvansiyonel Ekokardiyografi

ile Karsilagtiriimasi.

Normal Tedavili p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama * SD Ortalama * SD

LVEF (%) 65.88 +2.69 63.44 +3.89 0,030
LV MASS (gr) 106.0 + 16.31 183.8 +55.49 0,000
IVS (cm) 0.97 £0.15 1.12 £0.13 0,001
PW (cm) 0.92 +0.10 1.11 £0.09 0,000
LA (cm) 2.80 £0.33 3.62 £0.74 0,000

Tablo-16: Normal Bireyler ile Tedavisiz OUAS Hasta Gruplarinin LV

Sistolik ve

Ekokardiyografi ile Karsilastiriimasi.

Standart Olgiim Parametrelerinin

Konvansiyonel

Normal Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama + SD Ortalama + SD

LVEF (%) 65.88 +2.69 62.16 £4.12 0,001
LV MASS (gr) 106.0 + 16.31 173.5 +48.25 0,000
IVS (cm) 0.97 £0.15 1.13 £0.21 0,004
PW (cm) 0.92 £0.10 1.07 £0.14 0,000
LA (cm) 2.80 £0.33 3.67 +0.56 0,000
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Tablo-17: Tedavili OSAS Hastalari ile Tedavisiz OUAS Gruplarinin LV

Sistolik ve

Ekokardiyografi ile Kargilagtiriimasi.

Standart Ol¢iim Parametrelerinin

Konvansiyonel

Tedavili Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama * SD Ortalama * SD

LVEF (%) 63.44 +3.89 62.16 +4.12 0,318
LV MASS (gr) 183.8 £55.49 173.5 +48.25 0,473
IVS (cm) 1.12 £0.13 1.13 £0.21 0,547
PW (cm) 1.11 £0.09 1.07 £0.14 0,131
LA (cm) 3.62 +0.74 3.67 +0.56 0,654

Sol ventrikil EF tedavili ve tedavisiz gruplarda normal bireylere

gore istatistiksel anlamh olarak daha duaguk izlenmis olup, LV MASS

indeksi, interventrikiler septum kalinligi, LV arka duvar kalinligi ve LA

¢apl normal bireylere gore OUAS’ || hasta gruplarinda istatistiksel anlamli
olarak yuksek izlendi. ( Tablo-14, 15, 16, 17 )

Tablo-18: Normal

Bireyler, Tedavili Ve Tedavisiz OUAS Hasta

Gruplarinin Konvansiyonel Ekokardiyografi ile Mitral Yetmezligi

Derecelerinin Karsilastiriimasi

Normal Tedavili Tedavisiz
n: 25 n: 25 n: 25
% % %
MY 0 68 32 28
MY 1 32 56 68
MY 2 0 12 4
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NORMAL TEDAVILi OUAS TEDAVISiz OUAS

Sekil-5: Normal Bireyler, Tedavili OUAS Ve Tedavsiz OUAS

Gruplarinda Mitral Yetmelik Derecelerinin Yiizdesel Dagilimi

Renkli Doppler ekokardiyografi ile degerlendirmede normal
bireylerin %68 inde MY izlenmezken, %32 oraninda hafif MY
saptanmigtir. Tedavili OUAS grubunda %32 oraninda MY izlenmezken,
%56 hafif MY ve %12 orta derece MY saptanmistir. Tedavisiz OUAS
grubunda %28 oraninda MY saptanmazken, %68 hafif MY ve %4 orta
MY saptanmistir. Her ¢ grupta da ciddi MY izlenmemistir. ( Tablo-18 )
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Tablo-19: Pulmoner Arter Sistolik
Ekokardiyografi ile Karsilagtiriimasi

Basinglarinin Konvansiyonel

Normal Tedavili p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama £ SD Ortalama £ SD
PABs 11.72 +2.76 16.68 +7.20 0.001
Normal Tedavili p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama £ SD Ortalama £ SD
PABs 11.72 +2.76 16.68 +7.20 0.001
Tedavili Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama £ SD Ortalama = SD
PABs 16.68 +7.20 20.28 +13.47 0.563

PABs : Pulmoner arter sistolik basinci

Normal bireyler ile tedavili OUAS hasta gruplari ve normal bireyler
ile tedavisiz OUAS hasta gruplari arasinda ekokardiyografi ile bakilan
pulmoner arter sistolik basinglari arasinda istatiksel anlamh fark
saptanmistir. Ancak tedavili ve tedavisiz OUAS hasta gruplari arasinda
istatiksel anlamli fark saptanmamistir. Her G¢ grup arasinda en dusuk
basing degeri beklenildigi gibi normal bireylerde ve en ylksek basing

degeri ise tedavi almayan OUAS hastalarinda saptanmistir. ( Tablo-19)
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NORMAL TEDAVILI OUAS TEDAVISiZ OUAS

Sekil-6: Pulmoner Arter Sistolik Basinglarinin Konvansiyonel

Ekokardiyografi ile Karsilagtiriimasi.

Normal bireyler, tedavili OUAS ve tedavisiz OUAS gruplari
pulmoner arter sistolik basinci agisindan karsilagrtildiginda; en dusuk
pulmoner arter sistolik basing ortalamasi 11,72 mmHg ile normal
bireylerde, en yluksek pulmoner arter sistolik basing ortalamasi ise tedavi
almayan OUAS grubunda saptanmistir. Bu sonugclar istatistiksel agidan

anlaml bulunmustur.
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Tablo-20: Normal Bireyler, Tedavili ve Tedavisiz OUAS Gruplarinin

LV Diyastolik Parametrelerinin Doku Doppler Ekokardiyografi ile

Karsilagtinnlmasi

Normal Tedavili Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama £ SD | Ortalama = SD | Ortalama £ SD

Em (cm/sn) 14.43 +3.40 12.82 +3.36 10.22 +3.38 0.000
Am (cm/sn) 9.06 +242 11.09 +3.26 10.23 +2.76 0.045
Em/Am 1.67 +0.56 1.27 +0.61 1.08 £0.49 0.002
rlVRT (m/sn) | 79.64 +£26.55 | 76.12 £17.96 | 74.96 % 22.31 0.743
rlVCT (m/sn) | 59.16 £16.43 | 65.28 £ 24.13 | 68.56 *24.13 0.309
rET (m/sn) 2845 +4529 | 3188 +51.61 | 264.0 +56.12 0.003
s vel.(cm/sn) | 10.83 +2.25 10.37 £ 2.27 9.85+2.27 0.251
mpi (%) 0.506 +0.20 0.454 +0.14 0.615 +0.31 0.184
E/Em 5.80 +1.50 588 +1.63 7.38 +2.84 0.023

Em; miyokardiyal E dalgasi, Am: miyokardiyal A dalgasi, rlVRT: Doku Doppler bélgesel

relaksasyon zamani, rIVCT: Doku Doppler bdélgesel kontraksiyon zamani, rET: Doku

Doppler sistolik akim zamani, mpi: Doku Doppler performans indeksi, s velosite:

myokardiyal s dalgasi, E/Em: Mitral E dalgasinin mitral annulus Em velositesine orani
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Tablo-21: Normal Bireyler ile Tedavili OUAS Hasta Gruplarinin LV

Diyastolik Parametrelerinin Doku Doppler

Karsilagtinnlmasi

Ekokardiyografi ile

Normal Tedavili p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama * SD Ortalama * SD

Em (cm/sn) 14.43 +3.40 12.82 + 3.36 0,112
Am (cm/sn) 9.06 +242 11.09 +3.26 0,018
Em/Am 1.67 +0.56 1.27 +0.61 0,009
rIlVRT(m/sn) 79.64 +26.55 76.12 +17.96 0,648
rlVCT(m/sn) 59.16 +16.43 65.28 +24.13 0,414
rET (m/sn) 2845 +45.29 318.8 £ 51.61 0,034
s vel. (cm/sn) 10.83 £2.25 10.37 £ 2.27 0,399
mpi (%) 0.506 +0.20 0.454 +0.14 0,587
E/Em 5.80 +1.50 5.88 +1.63 0,816
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Tablo-22: Normal
Diyastolik Parametrelerinin Doku Doppler

Karsilagtinnlmasi.

Bireyler ile Tedavisiz OUAS Gruplarinin LV

Ekokardiyografi ile

Normal Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama * SD Ortalama * SD

Em (cm/sn) 14.43 +3.40 10.22 + 3.38 0,000
Am (cm/sn) 9.06 +242 10.23 £ 2.76 0,097
Em/Am 1.67 +0.56 1.08 £ 0.49 0,001
rIlVRT(m/sn) 79.64 +26.55 74.96 + 22.31 0,466
rlVCT(m/sn) 59.16 + 16.43 68.56 + 24.13 0,117
rET (m/sn) 284.5 +45.29 264.0 + 56.12 0,203
s vel, (cm/sn) 10.83 £2.25 9.85+2.27 0,091
mpi (%) 0.506 +0.20 0.615 £ 0.31 0,256
E/Em 5.80 + 1.50 7.38+2.84 0,013

49




Tablo-23: Tedavili

Diyastolik Parametrelerinin Doku Doppler

Karsilagtirnimasi

ve Tedavisiz OUAS Hasta Gruplarinin LV

Ekokardiyografi ile

Tedavili Tedavisiz p degeri
n: 25 n: 25 (p<0.05)
Ortalama * SD Ortalama * SD

Em (cm/sn) 12.82 +3.36 10.22 +3.38 0,013
Am (cm/sn) 11.09 +3.26 10.23 +2.76 0,332
Em/Am 1.27 +0.61 1.08 +£0.49 0,318
rIlVRT(m/sn) 76.12 +17.96 74.96 +22.31 0,697
rlVCT(m/sn) 65.28 +24.13 68.56 +24.13 0,534
rET (m/sn) 318.8 +51.61 264.0 +56.12 0,001
s vel. (cm/sn) 10.37 £ 2.27 9.85+2.27 0,455
Mpi (%) 0.454 +0.14 0.615 +0.31 0,062
E/Em 5.88 +1.63 7.38 +2.84 0,025

Doku doppler ekokardiyografi parametrelerinin analizinde; normal

bireylerle karsilastirildiginda tedavili ve tedavisiz OUAS hasta gruplarinda

E / A istatistiksel olarak anlaml dizeyde dusik bulunmustur. Normal ve

tedavili OUAS hasta gruplarinin karsilastirimasinda, tedavili OUAS

grubunda a velosite ve rET

istatistiksel olarak anlamli dizeyde yUksek

50




bulunmustur. Normal ve tedavisiz OUAS hasta gruplarinin
karsilastiriimasinda, tedavisiz OUAS grubunda istatistiksel olarak anlamli
dizeyde Em velosite dusuk, E / Em orani yuksek bulunmustur. Tedavili ve
tedavisiz OUAS hasta gruplarinin karsilastiriimasinda, tedavisiz hasta
grubunda istatistiksel olarak anlamli dizeyde Em velosite, rET dusuk, E /
Em orani yuksek bulunmustur. Her Ug¢ grubun birlikte karsilastirildigi
Kruskal-Wallis istatistik testinde ise OUAS hastalarinda, normal bireylere
gore istatistiksel olarak anlaml dizeyde Em velosite, Em / Am orani
disuk, Am velosite, E / Em orani yuksek bulunmustur, Her (¢ grubun
analizinde rET sadece tedavisiz OUAS hastalarinda istatistiksel olarak

anlamli duzeyde yuksek bulunmustur.( Tablo-20, 21, 22, 23 )
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V. TARTISMA

Obstruktif uyku apne sendromu, uyku sirasinda olugsan solunum
durmasi epizotlari, uyku fragmantasyonu, oksijen desatlrasyonu ve
gunduz artmig uyku hali ve aniden uyuyakalma ile sekillenen bir klinik
tablodur.” Obstriiktif uyku apne sendromu baslica kardiyovaskiiler ve
norolojik komplikasyonlara yol ac¢maktadir. Obstriktif uyku apne
sendromunda goérilen baslica kardiyovaskiler hastaliklar, HT, KAH, MS,
kardiyak aritmiler, sol kalp vyetersizligi, PHT, sag kalp vyetersizligi,
polisitemi, inme ve ani olumdur. Bu sendromun sikligi HT hastalar
arasinda % 50, kronik kalp yetmezligi hastalarinda % 25, akut koroner
sendromlularda % 30, inmeli hastalar arasinda % 60 bulunmustur.®°
Apneler sirasinda dusen intratorasik negatif basing, sag kalbe venoz
donusu artirarak, interventrikiler septumda sola kayma, sol ventrikul
kompliyansinda ve sol ventrikil diyastol sonu voliminde azalmaya neden
olur. Diger yandan, yine negatif intratorasik basin¢ etkisi ile torasik
aortadan kan gegcisinin guglesmesi, sol ventrikul ardyakinu artirir. Tam
bunlar atim voliminde azalmaya; azalmis atim voliumu ile birlikte apne

sirasinda olusan bradikardi ise kardiyak debide diismeye neden olur."""?

Konvansiyonel Doppler teknigi ile yapilan birka¢ c¢alismada,
OUAS' I hastalarda sol ventrikil diyastolik fonksiyonlarinda etkilenme
tespit edilmistir ancak OUAS ile sol ventrikil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar arasindaki iliski net olarak tanimlanmamistir. Obstriktif uyku
apne sendromunun sol ventrikll diyastolik fonksiyonlarina olan etkisinin
arastirildigi sinirh sayidaki ¢alismalarin genelinde konvansiyonel Doppler
teknigi kullanilmistir®* Doku Doppler yontemi ise son zamanlarda

yayinlanan birka¢ ¢alisma disinda kullanilmamistir.?®

Bizim ¢calismamizda sol ventrikdl sistolik ve diyastolik parametreleri
birlikte degerlendiriimis ve bu degerlendirmede konvansiyonel dalga

Doppler ile doku Doppler yontemleri birlikte kullaniimistir.
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Diger calismalardan farkli olarak normal bireylerden olusan kontrol
grubuna ek olarak OUAS hasta grubu tedavi alanlar ve tedavi almayanlar
seklinde iki farkli grup olarak siniflandirildi. Calismaya dahil edilen bu Ug¢
grup arasinda ikili ve Uclu istatistiksel analizler uygulandi. Calismamizda
kontrol ve hasta gruplari, sistolik ve diyastolik parametrelere ek olarak,
mitral yetmezlik derecesi, sol atriyum capi ve pulmoner arter sistolik

basinci agisindan karsilastirildi.

Karsilastirma sonucunda tedavi alsin veya almasin tim OUAS
hastalarinda, normal bireylere gore konvasiyonel dalga Doppler ile
diyastolik disfonksiyonun saptanmasinda kullanilan (A velosite, A alan,
AFF, E / A orani istatistiksel olarak anlamli) parametreler bozulmus olarak

saptandi.

Sol ventriktlin hem sistolik hem de diyastolik iglevlerinin birlikte
degerlendiriimesine imkan veren Tei indeksinin (MPI1) konvansiyonel dalga
Doppler ile degerlendiriimesinde tedavi alan OUAS hastalarinda anlamli
olarak daha duguk oldugu izlenmis, yine ayni sekilde modifiye tei indeksi
(mpi) degeri de anlamli olmasada tedavi alan grupta daha dusuk
izlenmistir. Bu fark OUAS hastalarinda tedavi etkinliginin
degerlendiriimesinde tei indeksinin yol gosterici oldugunu ve OUAS
hastalarinda sistolik fonksiyonlardan daha once bozulan diyastolik
fonksiyonlarin, erken  dbnemde  saptanmasinda ve izlemde

kullanilabilecegini dusundurmektedir.

Konvansiyonel ekokardiyografi ile bakilan mitral yetmezlik
dereceleri ve sol atriyum ¢ap Olgcimunde; tedavi alan ve tedavi almayan
OUAS hastalarinda, normal bireylere gére MY derecesi ve sol atriyum

capi istatistiksel anlamli derecede artmis olarak bulunmusgtur.

Javaheri ve ark. yaptiklari galismada OUAS’ In kalp yetmezligi
prognozunu da kétllestirdigi  gdsterilmistir.'* Bizim calismamizda da

modifiye simpson yontemi ile bakilan LVEF degeri tedavi alan ve almayan
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tim OUAS hastalarinda , normal bireylere gore anlamli derecede diusuk
saptanmigtir. OUAS ile % 25 oraninda birliktelik gosteren kalp yetmezligi
ve calismamizda saptanan dusuk LVEF degerleri, OUAS surecinin kalp
yetmezligini hizlandirdigi, kotulestirdigi  hatta mevcut kalp hastahgi
Oykusunden bagimsiz olarak kalp yetmezligine yol acan nedenlerden biri
olabilecegini dusundurmektedir. Chaouat ve ark. calismasinda
gosterilmigtir ki surekli pozitif havayolu basinci tedavisiyle intratorasik
basing artar, 6nyuk, ardyuk ve diyastolik dolus azalir, kardiyak performans
artar."® Bunlarin sonucunda kalp yetmezligi bulgu ve semptomlari azalr.
Bizim calismamizda da tedavi alan OUAS hasta grubunda tedavi
almayanlara gore, anlamli olmasa da LVEF degerlerinin daha yuksek
saptanmasi hastalarin tedaviden fayda sagladiginin, OUAS tedavisi ile
kalp yetmezliginin azaldiginin bir gostergesi olarak kabul edilebilir. Ayrica
tedavi alan ve almayan OUAS hasta gruplarinda o&lgilen LVEF
degerlerinin, tedavi alan OUAS hasta grubunda daha ylksek
saptanmasina ragmen istatistiksel olarak anlamsiz bulunmasinin sebebi;

hastalarin tedaviye uyumsuzlugu ile agiklanabilir.

Obstruktif Uyku Apne Sendromu hastalarinda normal bireylere gore
sol ventrikul duvar kalinhklari (IVS, PW) ve sol ventrikul kitlesi (LV Mass)
anlamli olarak daha fazla saptanmistir. Bu parametreleri arttiran
hipertansiyon, ciddi kalp kapak hastaligi ve diyabetes mellitus gibi sol
ventrikil hipertrofisine katkida bulunan etiyolojik faktorlerin dislama kriteri
olarak alinmasi nedeniyle bu parametrelerdeki anlamh degisikliklerin
OUAS ile direkt iliskili oldugunu dusundurmektedir. Obstruktif Uyku Apne
Sendromlu hastalarda gelisen sol ventrikul kitle artisi apneye bagh kisa

sureli ve tekrarlayici ardyuk artisi ve sempatik tonus artigi ile agiklanabilir.

Uyku aninda tekrarlayan apneler sirasinda olusan alveolar
hipoksiye bagli olarak pulmoner vazokonstriksiyon ve pulmoner basing
artis1 olabilir. Hastalarin % 20 kadarinda gun boyu siren pulmoner

hipertansiyon ve kor pulmonale bildirilmigtir. Bunun altindaki etken, devam
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eden intimal hiperplazi ve media hipertrofisi olabilir.?’° Calismamizda
konvansiyonel dalga doppler ile degerlendirilen pulmoner arter sistolik
basinglari; tedavi alan ve tedavi almayan OUAS hasta gruplarinda normal
bireylere gore istatistiksel anlamli olarak ylksek bulunmustur.
Calismamizda tedavi alan OUAS hasta grubunda tedavi almayanlara
gére, anlaml olmasa da PABs degerlerinin daha dusuk saptanmasi;
hastalarin tedaviden fayda sagladiginin, OUAS tedavisi ile PABs
degerlerinin azaldiginin, bir gostergesi olarak kabul edilebilir. Ayrica tedavi
alan ve almayan OUAS hasta gruplarinda olglilen PABs degerlerinin,
tedavi alan OUAS hasta grubunda daha disuk saptanmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamsiz bulunmasinin sebebi; hastalarin tedaviye

uyumsuzlugu ile agiklanabilir.

Sonug olarak; OUAS hastalarinda konvansiyonel dalga Doppler ve
doku Doppler goruntuleme yontemleri kullanilarak bakilan sol ventrikul
diyastolik fonksiyonlari bozulmakta, sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
dismekte, mitral yetmezlik derecesi, sol atriyum ¢api, sol ventrikul kitle
indeksi, sol ventrikll duvar kalinliklari artmakta ve pulmoner arter basinci

anlamli olarak yukselmektedir.
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VI. SONUG VE ONERILER

Calismamizda normal bireylerden olusan kontrol grubu ile tedavi
alan ve tedavi almayan OUAS hasta gruplarinda sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar ile birlikte mitral yetmezlik, pulmoner arter sistolik basinci, sol
ventrikil duvar kalinliklari ve sol ventrikll kitlesi karsilastiriimistir.
Calismamizin sonucunda konvansiyonel dalga Doppler ve doku Doppler
goruntileme yontemleri kullanilarak bakilan sol ventrikal diyastolik
fonksiyonlari bozulmakta, sol ventrikul ejeksiyon fraksiyonu dusmekte,
mitral yetmezlik derecesi, sol atriyum ¢api, sol ventrikdl kitle indeksi, sol
ventrikll duvar kalinliklari artmakta ve pulmoner arter basinci anlamli
olarak yukselmektedir. Tedavi alan ve tedavi almayan OUAS hasta
gruplari arasinda bakilan parametrelerin gogunlugunda istatistiksel olarak
anlaml olmamakla beraber fark saptanmistir. Tedavi alan ve almayan
OUAS hasta gruplari arasindaki bu istatistiksel olarak anlamsiz sonuglar;
hastalarin tedaviye uyumsuzlugu ile ilgili olarak degerlendirilmigtir.
Sol ventrikilun hem sistolik hem de diyastolik islevlerinin birlikte
degerlendiriimesine imkan veren Tei indeksinin (MPI) konvansiyonel dalga
Doppler ile degerlendiriimesinde tedavi alan OUAS hastalarinda anlamli
olarak daha dusuk oldugu izlenmigtir. Bu fark OUAS hastalarinda tedavi
etkinliginin degerlendiriimesinde tei indeksinin yol gosterici oldugunu

dusundirmektedir.

Obstruktif Uyku Apne Sendromu hastalarinda kardiyovaskuler
komplikasyonlar oldukga sik birliktelik gostermektedir. Bu kardiyovaskuler
komplikasyonlarin  erken  teshisinde ve takibinde kardiyolojik
degerlendirme ve ekokardiyografik tetkik yararli olacaktir. Ayni zamanda
hastalarin OUAS tedavisine uyumunun arttirilmasi ile kardiyovaskuler
komplikasyonlarin azaltilabileceqi ve/veya geciktirilebileceqi

dusunulmektedir.
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VIl. OZET

Bu calismada obstruktif uyku apne sendromunun sol ventrikal
sistolik ve diyastolik fonksiyonlarina olan etkisinin, konvansiyonel dalga
Doppler ve doku Doppler yontemleriyle degerlendiriimesi amaclandi. Bu
amagla hastanemiz uyku birimine basvuran tani igin polisomnografi
yapilan ve uyku apnesi tanisi almig, ekokardiyografik agidan
degerlendiriimek Uzere kardiyoloji poliklinigine yonlendirilen 18-55 yas
arasi gonullt 50 hasta ve kardiyoloji poliklinigine basvuran 18-55 yas arasi
gonulla 25 hasta kontrol grubu olarak dahil edildi. Tip 1 ve Tip 2 diyabetes
mellitus, gebelik, atriyal fibrilasyon, ciddi sol ventrikil konsantrik
hipertrofisi, obstruktif koroner arter hastaligi, ciddi kapak hastaliklari,
karaciger , renal ve tiroid fonksiyon bozuklugu olanlar, kardiyomiyopatiler,
sistolik disfonksiyon (LVEF: < %40), obstriktif, restriktif ve infiltratif ciddi

akciger hastaliklari olanlar calisma disinda birakildi.

Tum hastalarin sol ventrikdl sistolik fonksiyonlari Vivid-3 Image
Point ekokardiyografiyle iki boyutlu, apikal 4 bosluk pencerede modifiye
Simpson yontemi kullanilarak, diyastolik fonksiyonlar ise pulse ve doku

Doppler goruntuleme kullanarak degerlendirilmigtir.

Calismamizin  sonucunda obstruktif uyku apne sendromlu
hastalarda konvansiyonel dalga Doppler ve doku Doppler goérintileme
yontemleri kullanilarak bakilan sol ventrikil diyastolik fonksiyonlari
bozulmakta, sol ventrikll ejeksiyon fraksiyonu dismekte, mitral yetmezlik
derecesi, sol atriyum c¢api, sol ventrikul kitle indeksi, sol ventrikil duvar
kalinliklari artmakta ve pulmoner arter basinci anlamli olarak
yukselmektedir. Sol ventrikilin hem sistolik hem de diyastolik islevlerinin

birlikte  degerlendiriimesine imkan veren Tei indeksinin (MPI)
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konvansiyonel dalga Doppler ile degerlendirimesinde tedavi alan
obstruktif uyku apne sendromu hastalarinda anlamli olarak daha dusuk
oldugu izlenmistir. Bu fark obstruktif uyku apne sendromu hastalarinda
tedavi etkinliginin degerlendiriimesinde tei indeksinin yol gd&sterici
oldugunu dusundirmektedir. Tedavi alan obstruktif uyku apne sendromu
hasta grubunda tedavi almayanlara gore, anlaml olmasa da PABs
degerlerinin daha dusuk saptanmasi; hastalarin tedaviden fayda
sagladiginin, obstruktif uyku apne sendromu tedavisi ile PABs degerlerinin

azaldiginin, bir gdstergesi olarak kabul edilebilir.

Bu parametreleri arttiran hipertansiyon, ciddi kalp kapak hastaligi
ve diyabetes mellitus gibi sol ventrikll hipertrofisine katkida bulunan
etiyolojik faktorlerin diglama kriteri olarak alinmasi nedeniyle bu
parametrelerdeki anlamli degisikliklerin obstruktif uyku apne sendromu ile
direkt iligkili oldugunu distndurmektedir. Obstriktif uyku apne sendromu
hastalarinda kardiyovaskuler komplikasyonlar olduk¢a sik birliktelik
gOstermektedir. Bu kardiyovaskuler komplikasyonlarin erken teshisinde ve
takibinde kardiyolojik degerlendirme ve ekokardiyografik tetkik yararli

olacaktir.
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VIll. SUMMARY

The effect of obstructive sleep apnea syndrome on cardiac systolic
and diastolic function had been evaluated with conventional and tissue
Doppler techniques in our study. 50 patients aged from 18 to 55 referred
at the sleep department of our hospital for polysomnography had been
enrolled in the study. They all had echocardiography in the cardiology
department. A group of 25 individuals of similar age group referred at the

cardiology outpatient clinic for check up had been taken as control group.

The patients with uncontrolled hypertension, chronic obstructive
coronary disease, type 1 and type 2 diabetes mellitus, left ventricular
hypetrophy assessed with echocardiography, serious valvular disease,
liver kidney or thyroid disease, cardiomyopathies and left ventricular
systolic dysfunction (LVEF:<%40) had been excluded.

Their left ventricular systolic function was assessed using the two
dimensional Vivid-3 Image point echocardiography on apical four chamber
view using modified Simpson method. Diastolic function was evaluated

with pulsed and tissue doppler technics.

Our study reveled alterations of left ventricular diastolic function,
decrease of left ventricular ejection fraction worsening of mitral
regurgitation, increase of left atrium diameter, left ventricular mass index,
left ventricular wall thickness and increase of pulmonary pressure in
statistically significant way.. As patients with diseases leading to alteration
of these parameters such as hypertension, diabetes or valvular disease
had been excluded from the study, these cardiac findings observed in this
particular patient group can be directly related to sleep apnea syndrome.
The Tei index asessed by conventional doppler technique was lower in

patients with treatment compared to untreated patients. Tei index can be
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suggested for cardiac lollow up of patients to evaluate the effect of
treatment in obstructive sleep apnea patients. With treatment the
pulmonary pressures were decreasing even though the difference
remained statistically insignificant. This may be related to the beneficial

effect of treatment.

Sleep apnea syndrome is accompanied with cardiopulmanary
complications. Echocardiography can be useful in early diagnosis and

follow up of this group of patients.
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