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OZET

Obstriiktif Uyku Apnesi Sendromlu Hastalarda Subklinik Koroner
Ateroskleroz Gelisiminin Koroner Kalsiyum Skorlamasi Yontemiyle
Tespit edilmesi, Bilal Arik, Radyoloji AD, Sivas, 2011

Obstruktif uyku apnesi sendromu (OUAS), uykuda tekrarlayan Ust
solunum yolu obstriksiyonu ataklari, kan oksijen sattirasyonunda azalma
ve uyanma periyotlari ile karakterize bir sendromdur. OUAS’lI hastalarda
kardiyovaskller komplikasyonlarin arttigr farkli c¢alismalarla ortaya
konulmustur.Fakat OUAS’In subklinik ateroskleroz gelisimi ile bagimsiz

iligskisini ortaya koyan yeterli calisma yoktur.

Bu calismada amacimiz OUAS’lI hastalarda subklinik ateroskleroz
gelisiminin ¢ok kesitli bilgisayarli tomografi (CKBT) kalsiyum skorlama
yontemiyle gésterilmesidir.

Calismaya Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiltesi G&gis
Hastaliklari klinigine cesitli sikayetlerle basvurup OUAS hastaligindan
stphelenilen ve uyku laboratuvarinda uyku testi yapilan toplam 80 hasta
(yas=50£10) dahil edildi. Hastalar uyku testine tabi tutulduktan sonra
ayni gun GCKBT tetkiki yapildi. Koroner arter hastaligi 6ykisi olan
ve/veya aktif kardiyak iskemi belirtileri gbésteren hastalar calisma disi
birakildi. Calismaya dahil edilen olgularimizdan %77.5’inde (n=62)
OUAS hastahgi tespit edildi. Apne-hipopne indeksi (AHI) =5 (OUAS
hastaligi bulunanlar) olan grup ile AHi<5 (normal olanlar) olan grup
kalsiyum  skorlari acisindan Kkarsilastirildiginda AHIi=5 olan grupta
kalsiyum skorunun anlamli sekilde yiksek oldugu gorildi (p<0.001).
Ayrica yapilan cok degiskenli regresyon analizinde, AHi yiksekliginin ve
diabetes mellitus (DM) mevcudiyetinin, OUAS hastalarinda koroner arter
hastaligi riskini gOésteren bagimsiz éngdérdurtcaler oldugu gosterildi (p:
0.041, OR: 1.040 ve p: 0.024, OR: 3.962; sirasiyla).



Calismamiz sonucunda, obstriktif uyku apnesi sendromlu
hastalarda OUAS’I olmayanlara gére koroner ateroskleroz gelisiminin
arttigini saptadik.

Anahtar kelimeler: Cok kesitli bilgisayarli tomografi, Koroner
kalsiyum skorlama, Obstriktif uyku apne sendromu, Koroner
ateroskleroz
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ABSTRACT

Detection of the Development of Subclinical Coronary
Atherosclerosis in Patients with Obstructive Sleep Apnea Syndrome
by Coronary Calcium Scoring Method, Bilal Arik, Departmant of
Radiology, Sivas, 2011

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is the syndrome that is
characterized by the attacks of the obstruction of the upper airway, the
reduction in blood oxygen saturation and repetitive pauses in breathing
during sleep. It has been shown in varius studies that cardiovascular
complications incease in the patient with OSAS. But there is not enough

study indicating OSAS’s independent relation .

Our aim in this study is to show the development of subclinical

aterosclerosis by means of Multislice CT scan for calcium scoring.

Total 180 patients (age= 50+£10) who applied to the Chest Clinic
for various reasons and who were doubted to have OSAS and subjected
to Sleep Test have been included in the study. After the patients were
subjected to the Sleep Test, their Multislice CT scan was carried out.
The patients with coronary artery disease and/or the patients who show
the sypmtoms of active cardiac ischemia have been excluded from the
study. In 77.5% (n=62) out of the patients included in the study, OSAS
has been indentified. When the group with Apne-Hipopne index 25 (The
patients with OSAS) and the ones with AHi<5 (Normal) were compared
from the point of view of calcium scores, it has been seen that the
calcium score is meaningfully high in the group with AHI=5 (p<0,001).
Besides, in the Multivariate Regression Analysis, it has been shown that
the highness of AHI and the presence of diabetis mellitus are free
predictors of the risk for coronary artery disease in the patients with
OSAS (p: 0.041, OR:1.040 and p:0.024, OR: 3.962, respectively).



vii

As a result of our study we found that the development of
coronary atherosclerosis in patients with obstructive sleep apnea
syndrome than those without OSAS is increased.

Key Words: Multislice Computed Tomography, Coronary calcium
scoring, Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Coronary atherosclerosis
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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter kalsifikasyonu koroner ateroskleroz varliginin kesin
olarak gostergesidir. Elektron beam bilgisayarli tomografi (EBBT) ve
GCKBT koroner arter kalsifikasyon miktarini ve tespitini yapan noninvaziv
tani yéntemleridir. Yapilan ¢alismalarda koroner arter kalsifikasyonu ile
koroner aterosklerotik plak yOkd arasinda korelasyon oldugu
saptanmigtir (1). Koroner kalsiyum skoru kardiyovaskuiler hastalik riskini
dnceden belirlemede énemli bilgiler vermekte olup yapilan epidemiyolojik

calismalarla bu iligki ispatlanmistir (2).

Obstruktif uyku apne sendromu, uyku sirasinda tekrarlayan (st
solunum vyolu obstriksiyonu ataklari ve c¢ogunlukla kan oksijen
satlirasyonunda azalma ve uyanma periyotlari ile karakterize bir sendrom
olup eriskin dénemde en sik karsilasilan uykusuzluk nedenlerindendir
(8). OUAS’lI hastalarda hipertansiyon, kardiyak aritmi, miyokard
infarktist, pulmoner hipertansiyon ve stroke gibi kardiyovaskuler
komplikasyonlarin arttigi, yapilan farkh ¢aligsmalarla ortaya konulmustur
(4,5). Bu sendromun sikhgi hipertansif hastalar arasinda %50, kronik
kalp yetmezlikli hastalarda %25, akut koroner sendromlularda %30,

inmeli hastalar arasinda %60 bulunmustur (6).

Apne epizodlarina bagl hipoksemi, sistemik hipertansiyon ve
artmis sempatik aktivitenin kombine etkisinin ateroskleroz gelisimine yol
actigi distnulmektedir (7). Hem aterosklerotik vaskiiler olaylarda hem de
OUAS’da, aterosklerozun 6nemli mekanizmalarindan biri olan endotel

disfonksiyonu 6nemli 6l¢tide bulunmaktadir (8,9).

Bu c¢alismada amacimiz obstruktif uyku apne sendromlu
hastalarda subklinik koroner aterosklerozu arastirmak  ve
degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

OUAS uyku sirasinda tekrarlayan st solunum yolu obstriksiyonu
ataklari ve ¢ogunlukla kan oksijen satlrasyonunda azalma ve uyanma
periyotlari ile karakterize bir sendromdur. OUAS sikliginin 30-60 yas
aras| erkeklerde %4, kadinlarda %2 civarinda oldugu disunilmektedir
(8,10). Bircok epidemiyolojik ¢alismada uyku-solunum bozukluklari ile
6zellikle hipertansiyon gibi kardiyovaskuler hastaliklar arasinda bagimsiz
iliski oldugu gosterilmistir (11-14).

Uykuda kisa suUreli solunum durmasi veya solunum azalmasi tek
basina hastalik tanisi icin yeterli degildir. OUAS tanisi, apne-hipopne
indeksi degerinin 25 olmasi ve gindiz uykulu olma veya asagida

siralanan yakinmalardan en az ikisinin var olmasi ile konur (15 ):
1.Uyku sirasinda bogulur gibi olma,
2.S1k sik uykudan uyanma,

3.Dinlendirici olmayan uyku, gundiz yorgunluk ve konsantrasyon
yetersizligi gibi bilissel bozukluk.

Apne en az 10 saniye suresince solunum durmasi, hipopne ise en
az 10 saniye sdresince solunumun azalmasi olarak tanimlanmistir.
Toplam apne ve hipopne epizodlari sayisinin uyku slresine (saat)
boltinmesi ile AHI degeri hesaplanmaktadir. Hastalik tanisi igin kabul
edilen esik AHi degeri olan "5" rakami, epidemiyolojik caligmalar
sonucunda ortaya ¢cikmistir (16).

Uyku, elektrofizyolojik olarak hizli géz hareketlerinin oldugu 'rapid
eye movement' (REM) dénemi ile hizhh g6z hareketlerinin olmadigi
(NREM) dénem olarak iki evrede incelenmektedir. NREM uyku ise dort
evre icinde incelenir. Evre 1 ve 2 hafif uyku, evre 3 ve 4 ise derin
uykudur. REM dénemi beyin elektrik dalgalarinin uyanikliktakine benzer
sekilde dizensiz oldugu (paradoksal uyku), riya gérilen dénemdir. REM
déneminde solunum dizensizlesmekte, iskelet kaslarinda hipotoni

gelismekte ve solunum diyaframa bagimli hale gelmektedir (17).



2.1. Patofizyoloji

OUAS st hava yolunda tekrarlayan tikanma ile karakterizedir.
Uyku sirasinda Ust hava yolunda (farinkste) gelisen tikanikliklarin
hipoksemi, hiperkapni, otonomik sinir sistemi degisiklikleri ve uykuda
bélinmeye yol agmasi OUAS patofizyolojisinde belirleyicidir (18). OUAS
patofizyolojisinde esas faktériin anatomik olarak klgik veya kapanmaya
uygun farinks oldugu duisuntlmektedir. Uyaniklikta farinks agikhgini
saglayan refleksler uyku baslangici ile birlikte zayiflamakta, apne-
hipopne gelisimi kolaylasmaktadir (19).

OUAS’lI hastalarda olusan apnenin kardiyovaskiler sistem
tzerinde akut kompleks hemodinamik degisikliklere yol actig
bilinmektedir. Bu etki 3 fazda incelenmektedir. Faz I'de normal oksijen
dizeyi veya hafif hipoksi olup kan basinci ve kalp hizi duser. Faz Il
apnenin ge¢ dénemidir. Burada hipoksi belirginlesir, kalp hizi, sistolik ve
diyastolik kan basinglari artar, kardiyak debi ise azalir. Faz lll'de apne
sonlanir. Bu fazda "arousal" (uyku esnasinda daha hafif uyku evresine
veya uyaniklik haline ani gecis) gelisimi ile solunum tekrar baglar, oksijen
satlrasyonu yuUkselir, kalp hizi ve kan basinci ise en ylksek seviyesine
ulasir (20,21).

2.2, Klinik bulgular

OUAS’'ta en sik gorilen bulgu horlamadir. Horlama sikayeti
olanlarin % 35'inde uyku apne sendromu bulunmaktadir. OQUAS’II
hastalarin uyku sirasinda olusan apneleri fark edememelerinden dolayi
hastalarin hekime basvurmasini saglayan genellikle bu durumu farkeden
esleri veya yakinlari olmaktadir. Apnenin, hasta veya hasta yakini
tarafindan tarif edilmesi OUAS'I dustndiren en édnemli veri olup hastanin
esinin (veya uykusuna tanik olan kisinin) uyku ile ilgili gbézlemleri
6grenilmeden alinan 6yklu eksik olacaktir. Uykuda sik tekrarlayan apne
epizodlari sonucu gelisen uyku bélinmeleri nedeniyle bu hastalar ertesi

guin asiri uyku ihtiyaci hissederler (22).



Diger basvuru sikayetleri arasinda, gece sik uyanma, uykuda
anormal motor hareketler, noktirnal terleme, noktiri, enlrez, gastro-
O6zefagial refll, sabah bas agrisi, gégus ve sirt kas agrisi, cinsel istegin
azalmasi, impotans, hafiza bozuklugu, dikkat eksikligi ve depresyon yer
alir (23,24).

2.3. Tani yontemleri
2.3.1. Polisomnografi

Uyku apnesi de dahil olmak Uzere uyku bozukluklarindan

sUphelenilen hastalar igin secilecek tani yéntemi polisomnografidir (PSG)
(3).

Polisomnografide esas olarak uyku ve solunum ile ilgili fizyolojik
degisiklikler kaydedilir. Uyku evrelemesi igin elektroensefalogram (EEG)
elektrodlari kullanihr. Ek olarak hizli g6z hareketlerini izlemek igin
elektrookilogram (EOG) elektirodlari ve azalmis kas aktivitesini
kaydetmek igin c¢eneye yapistirilan elektromiyogram (EMG) elektrodu,
REM dbénemini tanimaya vyardimci olur. Horlama boyun Uzerine
yerlestirilen klgtk bir mikrofon ile kaydedilir. Elektrokardiyografi (EKG)
elektrodlari kalp ritmindeki degisiklikleri izlemek igin kullanilir. Parmak
Uzerine yerlestirilen pulse (nabiz) oksimetresi oksijen satlrasyonu ve
kalp hizini izlemede vyararlidir. Apne ve hipopne tanisi igin hava
akiminda veya “tidal volim”de belirgin azalma (apne ig¢in hava akimi
sinyalinin tamamen didzlesmesi, hipopne icin bazal dalga amplitidinde
en az %30 azalma) ve siklikla oksijen satlrasyonunda disme
(desatlirasyon) ve/veya uyanma kaydedilir (3). Solunum c¢abasi karin ve
g6gus cevresine kusak seklinde sarilan elektrodlarla anlasilir. Obstriktif
apne sirasinda solunum c¢abasi izlenir, ancak karin ve g6égus hareketi
normal solunumda oldugu gibi es zamanh degil, dizensiz ve uyumsuzdur
(paradoksal solunum). Santral apnede ise solunum cabasi kaybolur.
Uglincii bir tir olan mikst apnede ilk basta solunum cabasi yokken

apnenin son kisminda solunum c¢abasi izlenir. Bacak hareketi tibialis



anterior kasi Uzerinde baglanan EMG elektrodu ile kaydedilir. Bu elektrod
uyanma sirasinda kas aktivitesinin artisinin izlenmesine ve peryodik

bacak hareketi sendromu tanisina yardimci olur (3).
OUAS’Inkarakteristik PSG bulgular (25):

-YlUzeyel uykuda (non-REM evre 1, 2) artma, derin uykuda (non-

REM evre 3, 4) ve REM periyodunda azalma izlenir.
-Sik tekrarlayan apneler, hipoapneler ve "arousal" lar saptanir.
-Klinik nemi olan olgularda AHi 15'in (izerindedir.
-Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlari izlenir.

-REM  uykusunda apnelerin  sikhgi, slOresi ve oksijen

desatlrasyonunun derecesi ve suresi artmaktadir.
-Paradoksal g6gus ve karin hareketleri tipiktir.

-Apne sirasinda kalp hizi yavaslar, postapneik dénemde ise

hizlanir, aritmiler géralebilir.

Apne-hipopne indeksi 5’den buydk olgular OUAS olarak kabul
edilirler. Bu kriter dikkate alinarak yapilan siniflamada apne-hipopne
indeksine gére OUAS derecesi;

- <5 Dbasit horlama

- 5-15 hafif

- 15-30 orta

- >30 olmasi ise agir OUAS olarak kabul edilir (25).
2.3.2. Radyolojik yontemler

Bu yardimci tanisal ydntemler arasinda sefalometri, bilgisayarli
tomografi, manyetik rezonans goéruntileme, floroskopi gibi Ust

havayollarinin gérintilenmesini saglayan yontemler sayilabilir (25).



2.4. Tedavi

OUAS tedavisinde hedef; hastanin bozulan yasam Kkalitesini
normale déndirmek, hastaligin ilerlemesini durdurmak ve hipertansiyon,
kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi (KAH), solunum yetmezIligi gibi
ilave saglik sorunlarinin gelisimini engellemektir (26)

Surekli pozitif hava yolu basinci (SPHB) tedavisi OUAS icin altin
standart tedavi ydntemidir. Sirekli pozitif basingli hava verilerek Ust
solunum vyolu obstriksiyonun engellenmesi esasina dayanan tedavi
seklidir (25). Bu tedavi ile ventilasyonun dizelmesinin en &nemli
etkilerinden biri oksidatif stresin azalmasi ve bdylece endotel
fonksiyonunun iyilesmesidir. Koroner arter hastaligi olanlarda gece gelen
angina nobetleri siklhigr azahr (27).

2.5. OUAS ile iligkili kardiyovaskiler hastaliklar

OUAS'’ta g6rilen baslica kardiyovaskuler hastaliklar,
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, metabolik sendrom, kardiyak
aritmiler, sol kalp yetmezlidi, pulmoner hipertansiyon, sag kalp

yetmezIligi, stroke ve ani 6lumdur (6).
2.5.1. OUAS ve Koroner arter hastaligi

Apne epizodlarina bagli hipoksemi, sistemik hipertansiyon ve
artmis sempatik aktivitenin kombine etkisinin ateroskleroz gelisimine yol

actigr dusunutlmektedir (7).

OUAS ile iskemik kalp hastaligi arasindaki iligkiyi incelemek Utzere
cok sayida calisma yapilmistir. Bir calismada &énemli OUAS olan
hastalarda % 50 oraninda iskemik kalp hastahigi saptanmistir (28). Mooe
ve ark. (7,29)'nin yaptigi iki farkh cgalismada anjiografi ile KAH tespit
edilen olgularda polisomnografi ile erkeklerin %37'sinde, kadinlarin
%30'unda OUAS saptanmistir.

OUAS olan hastalarda OUAS'in ciddiyeti ve noktirnal hipoksi ile
korele gece ST-segment degisiklikleri mevcuttur (30-32).



OUAS’da ateroskleroz gelisiminde rol oynayan c¢ok cesitli
proinflamatuvar ve protrombotik faktérlerin saliniminda artis oldugu
yapilan calismalarla ortaya konmustur. Hem aterosklerotik vaskiler
olaylarda hem de OUAS’da, aterosklerozun énemli mekanizmalarindan
biri olan endotel disfonksiyonu énemli él¢cide bulunmaktadir (8,9). Ayrica
OUAS’In siddeti ile de endotel disfonksiyonu arasinda anlaml bir iligki

olduguda saptanmistir (33).

Ateroskleroz patogenezinde rol oynayan bircok mediatér OUAS
olan hastalarda da anormal bulunmaktadir. Ornegin, C-reaktif protein
(CRP) OUAS olan hastalarda ylksek bulunmaktadir (34). Hem CRP hem
de interlékin 6 (IL-6) seviyeleri (OUAS hastalarinda artar) SPHB tedavisi
ile azalmaktadir (35). Reperfizyon hasarlanmasina benzer sekilde
tekrarlayan apne epizodlarina bagh hipoksi ve ardindan olusan
reoksijenizasyon vaskiler endotelyumda oksidatif stresi indiklemektedir.
Oksidatif strese bagli olusan serbest oksijen radikalleri kardiyovaskuler
hastaliklarla iligkilidir (36).

2.6. Koroner Arterlerin Kalsifikasyonu

EBBT ve CKBT koroner arter kalsifikasyonu tespitini yapan ve
miktarini 6l¢ebilen kolay uygulanabilir noninvaziv tani yéntemleridir.
Koroner arterlerde kalsifikasyon saptanmasi koroner ateroskleroz
varliginin kesin olarak géstergesi olup yapilan calismalarda koroner arter
kalsifikasyonu ile koroner aterosklerotik plak yUk( arasinda korelasyon

oldugu ortaya konulmustur (1).

Koroner arter kalsifikasyonu hayatin erken dénemlerinde baslar,
ancak ilerlemis aterosklerozu bulunan yasli bireylerde daha hizli ilerleme
gbsterir.  Kalsifikasyon aktif kemik formasyonuna benzer sekilde
hidroksiapatit yapisindaki kalsiyum fosfatin aterosklerotik hastalikta
koroner damarlarda ¢dkmesi ile olugan aktif, organize bir sdregtir (37).
Riptire olmus plak bulunan vakalarin yaklasik % 70- 80’'inde koroner

kalsiyum tespit edilmistir. Ancak geng¢ hastalarda akut koroner sendroma



neden olan kopmus plaklarda kalsiyum nadir olarak gdésterilmigtir. Damar
duvarinda biriken plak arter duvarini deforme ederek, Iimende
daralmaya yol agcmadan arter ¢capini lokal genisletebilir, arteriyel yeniden
sekillenme veya remodeling dedigimiz bu olaya neden olan plaklarda da
kalsifikasyon saptanmigstir (38).

Kalsifikasyon koroner plaklarin yirtilabilir veya duragan oldugunun
gOstergesi olarak kabul edilemez (39). Ancak kalsiyum miktari ne kadar
fazla ise aterosklerotik aktivite de o kadar fazladir. Kalsifikasyonun
olmamasi aterosklerotik plak varligini digslamasa da, kalsifikasyon
sadece  aterosklerotik arterlerde olur ve normal arterlerde
g6zlenmez(38,39).

Rumberger ve arkadaslari (40) calismalarinda otopsi yapiimis
kalplerin koroner arterlerindeki toplam kalsifiye plak alanini EBBT ile
degerlendirmigler, plak varliginin ve alaninin histopatolojik olarak tespiti
ile kargilastirmiglardir. Toplam koroner arter plak alani ile koroner arter
kalsifikasyonu arasinda hem tek bir koroner arter dizeyinde hem de tim

kalp dizeyinde guglU bir korelasyon bulunmustur.

2.6.1. Koroner arter kalsifikasyonunun EBBT ve CKBT ile
tespiti

Koroner arter duvar kalsifikasyonunun gésterilmesi amaciyla énce
EBBT cihazlari, daha sonra da CKBT cihazlari kullaniimigtir. Halen bu
cihazlar ile koroner arter kalsiyum tayinleri yiksek duyarlilikla, birkag

saniyede ve kontrast kullanimi gerekmeksizin tayin edilebilmektedir.(41).

Koroner arterdeki kanin dansitesiyle kiyaslandiginda daha dusuk
periarteriyel yagd dokusu nedeniyle koroner arterler kolaylikla
géruntilenebilmektedir (Resim 2.1). Kana goére yUksek attentasyonu
nedeniyle damar duvarindaki kalsiyum rahatlikla izlenebilmektedir. EBBT
ile kalsiyum miktari, alani ve yogunlugu hesaplanabilir. Gértntller 0,25 —
0,50 mm? piksel boyutunda elde edildiginden, ¢ok kigUk miktarlardaki
kalsiyum birikimleri de saptanabilmektedir. Histopatolojik calismalarda



+130 Hounsfield Unit (HU) degerindeki dansitelerin kalsifikasyonla
uyumlu oldugu gosterilmistir (42-44). Yumusak dokularin BT
dansitelerinin ortalamasi 50 HU oldugundan 130 HU degeri kalsifikasyon

arastiriilmasinda yeterince yiksek bir degerdir.

Resim 2.1: Koroner arterler periarteriyel yaga gbére hiperdens

olarak izlenmektedir.

CKBT ile koroner arter kalsiyumunun degerlendiriimesi icin 3 mm
kaliniginda 2.5 mm kolimasyonla karinadan kalbin tabanina kadar
aksiyel goérantuler elde edilmektedir.

Tetkik EKG tetiklemeli hem prospektif hemde retrospektif olarak
yapilabilmektedir. Spiral gérlintilemede retrospektif tetikleme tercih
edilmektedir. Goéruntiler 20 saniye nefes tutma siresinde EKG
tetiklemeli olarak RR araliginin % 40 veya % 80’inde ge¢ diastolde elde
edilmektedir.

Koroner arter kalsifikasyon skorlamasi igin Agatston skorlamasi
veya volimetrik skorlama yéntemleri kullanilabilir. Agatston skorlamasina

gOre toplam koroner arter kalsifikasyon skoru (KAKS), EBBT ydnteminde
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oldugu gibi tim tomografik kesitler tGzerinde bulunan dért ana koroner
arterdeki kalsifiye plaklarin toplam alani ve toplam skoru olarak
hesaplanmaktadir (45).

2.6.2. Koroner arter kalsiyum skorunun koroner hastalikla
iligkisi

Koroner arter duvarinda izlenen kalsiyum miktari koroner plak
miktari ile iligkili olup aterosklerozun kesin bir géstergesi olarak kabul
edilmektedir. Gelecekteki kardiyovaskiler hastalik riskini 6nceden

belirlemekte koroner arter kalsiyum miktari ve dagiliminin saptanmasi
dnemli bilgiler vermektedir (43).

American Heart Association (AHA)'In 1996 yilinda KAKS

yorumlamasi igin yaptigi tavsiyeler (46) :
Test negatif (kalsiyum skoru=0) ise:
-Aterosklerotik plak varligi cok yiuksek olasilikla diglanir.
-Koroner anjiyogramlarin biytk bir kismi normal izlenir.
-Onemli stenozun oldugu KAH riski cok diisiktir.
-Sonraki 2-5 yillik slre icinde disUk kardivaskler riski gOsterir.
Test pozitif ise:
-Koroner aterosklerotik plak varhigini gosterir

-Yiksek kalsiyum skoru sonraki 2-5 yil iginde orta-ylksek

kardiyovaskuler olay riskini gosterir.

-Kalsiyum skorunun artmasi daha yutksek olasilikli tikayici koroner

arter hastaligi (KAH) gdstergesidir ancak bu sonug spesifik degildir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta secimi:

Calismaya Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiltesi G&gis
Hastaliklari klinigine Haziran 2010 - Aralik 2010 tarihleri arasinda cesitli
sikayetlerle basvurup OUAS hastaligindan sdphelenilen ve  uyku
laboratuvarinda uyku testi yapilan toplam 80 olgu dahil edildi. Uyku
testine tabi tutulduktan sonra hastalara ayni gin CKBT tetkiki yapildi.
TUm olgulara boy ve agirhik 6lcimU yapildi. Olgular kardiyovaskiler
hastaliklar ve risk faktorleri agisindan sorgulandi. Kullanmakta olduklari
ilaglar kaydedildi. Subklinik koroner aterosklerozu arastirmak amaciyla
koroner arter hastaligi OykisU olan ve/veya aktif kardiyak iskemi
belirtileri gdsteren hastalar c¢alisma disi birakildi. Daha &nce
hipertansiyon tanisi alan ve/veya antihipertansif ila¢c kullanmakta olan
hastalar hipertansif olarak kabul edildi. A¢lik kan sekeri 126 mg/dl Uzeri
olan ve/veya antidiyabetik tedavi alan hastalar diyabetik hasta olarak
kabul edildi. LDL kolesterol degeri 130 mg/dl, TG degeri 150mg/dl
Uzerinde olan ve/veya lipid-district tedavi alan hastalar ise
hiperlipidemisi olan hastalar olarak kabul edildi.

Calisma o6ncesi yapilacak iglem ve islem ile ilgili detaylar tim
olgulara aciklanarak yazili izinleri ahndi. Ayrica bu c¢aligsma igin
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiltesi Sivas Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’nun 02/06/2010 tarih ve 2010-03/19 karari ile onay alindi (EKk 1).

3.2. Polisomnografi degerlendirmesi:

Calismaya alinan tim olgulara Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Géglis Hastaliklari Anabilim Dali Uyku Bozuklugu Unitesi’nde
bir gece yatirilarak polisomnografik inceleme yapildi. PSG sonuglari uyku
testi konusunda deneyimli g6gus hastaliklari uzmani tarafindan
degerlendirildi.
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Toplam apne ve hipopne epizodlari sayisinin uyku slresine (saat)
bolinmesi ile AHI degeri hesaplandi. Calismamiz igin tim hastalarin
PSG inceleme Kkayitlarina ulasilarak apne-hipopne indeksi, derin
desaturasyon indeksi (oksijen saturasyonunda %10’dan fazla digmenin
izlendigi epizod sayisi) ve uyku sirasindaki en disik oksijen sattrasyonu
degerleri kaydedildi. Hastalar uyku testinde saptanan apne-hipopne
indeksine gbre basit horlama [AHIi<5, n=18 (Erkek =10, Kadin =8)], hafif
siddette OUAS [AHi=5 ve AHi<15, n=15 (E=7, K=8)], orta siddette OUAS
[AHI215 ve AHIi<30, n=22 (E=15, K=7)] ve agir siddette OUAS [AHIi=30,
n=25 (E=16, K=9)] gruplarina ayrildi. AHi=5 olanlar OUAS olarak kabul
edildi.

3.3. Kalsiyum skorlama

incelemeler cok kesitli BT (Philips Brilliance 16 slice CT, Holland)
cihazi ile kontrast madde kullanmaksizin yapildi. Batin incelemeler, 3
mm kesit kalinlig1 ve 2.4 mm masa hareketi, 55 mA, 120 kV, gantri
rotasyon sdresi 0.5 sn parametreleri ve HeartBeat calcium scoring
algoritmasi kullanilarak gerceklestirildi. Hasta supin pozisyonunda yatar
halde topogram goériantisd alindiktan sonra, karinanin 1 cm altindan
itibaren tim kalbi icerisine alacak sekilde, yaklasik 20 sn tek nefes tutma
siresinde EKG tetiklemesi esliginde goériintileme yapildi. incelemede
baslica dért ana koroner arter; sol ana, sol sirkumfleks, sol anterior
desendan ve sag ana koroner arter tum traseleri boyunca kalsifiye lezyon
varligi yéninden degerlendirildi. Koroner arterlerdeki kalsiyum miktari
“Acculmage Workstation” programi yardimiyla Agatston skorlamasi
kullanilarak hesaplandi. Koroner kalsiyum skorlama yéntemi olan
Agatston skorlamasina gére, bir birine komsu 2-3 piksel icin 1 mm?2den
genis bir alanda, BT dansitesi 130 HU'den yiiksek olan lezyonlar
kalsifikasyon lehine degerlendirildi (43,44). Aksiyel kesitler Uzerinde
isaretledigimiz her bir lezyonun alani, dansitesi ve kalsiyum skoru
bilgisayar yazilim programi tarafindan otomatik olarak hesaplandi. Her

kalsifiye lezyon icin kalsiyum skoru, lezyon alani ile lezyon dansitesine
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gore belirlenmis olan dansite skorunun ¢arpilmasi sonucu belirlendi. Tim
koroner arterlerdeki kalsiyum skoru toplanarak toplam Agatston skoru
(KAKS) hesaplandi.

Yas ve cinsiyete gbre kalsiyum skoru degerleri Hoff ve ark. (47)
tarafindan belirlenmis yuzdelikler (persentil) kullanilarak siniflandirildi.
Buna go6re koroner kalsiyum skoru degeri 0-25. persentil arasinda yer
alan hastalar KAH riski agisindan dusuk riskli, 25-50. persentil arasinda
yer alan hastalar disik-orta riskli, 50-75. persentil arasinda yer alan
hastalar orta riskli, 75-90. persentil arasinda yer alan hastalar orta-
yuksek riskli ve 90. persentil Gzerinde yer alan hastalar yiksek riskli
gruplar olarak kabul edildi. Buna gére dusuk riskli gruba 1 puan, disuk-
orta riskli gruba 2 puan, orta riskli gruba 3 puan, orta-yuksek riskli gruba
4 puan, yuksek riskli gruba 5 puan verilerek yas ve cinsiyete goére
standardize edilmis olan puanlama sistemi analizlerde kullanildi. Bu
puanlama sistemine goére de istatisitksel hesaplamalarda kolaylik olmasi
icin calisma grubumuz toplam koroner risk puani <3 olanlar ve 23 olanlar
olarak iki gruba ayrildi.
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3.4. istatistiksel Yéontem

Calismamizin verileri SPSS 14.0 (Statistical Package for Social
Sciences for Windows) programina girildi. iki ya da daha fazla grupta
oranlarin karsilagtirimasi ki kare testi kullanilarak yapildi. iki grubun
ortalamalarinin karsilagtiriimasi, parametrik test varsayimlari saglandiginda
iki ortalama arasindaki farkin anlamhlik testi, saglanamadiginda Mann-
Whitney U testi, ikiden fazla grubun karsilastirimasi ise Kruskal Wallis
varyans analizi kullanilarak yapildi. Tek degiskenli analizlerde anlamli
clkan degiskenler lojistik regresyon analizi ile degerlendirilmigtir.
Verilerimiz tablolarda aritmetik ortalamatstandart sapma seklinde
belirtiimis olup yaniima dizeyi P<0.05 anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Calismamiza 26-72 yaslari arasinda toplam 80 olgu dahil edilmis
olup olgularin yas ortalamasi 50+10 idi. Olgularin %60’1 (n=48) erkek,
%401 (n=32) bayan bireylerden olugsmaktadir. Calismaya dahil edilen
olgularimizdan %77.5’'inde (n=62) OUAS tespit edildi (AHI=5).
OUAS’lilarin da % 42’sinde koroner arter kalsifikasyonu saptandi.

Olgular AHi=5 olan OUAS grubu ve AHIi<5 olan basit horlama
(OUAS olmayan) grubu olarak ikiye ayrildiginda iki grup arasinda yas,
cinsiyet, diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara igiciligi, beden-kitle
indeksi (BKI), plazma trigliserit (TG) ve disiik dansiteli lipoprotein (LDL)
degerleri gibi 6zellikler yéninden istatistiksel ac¢idan anlamli bir fark
bulunmamisgtir (p>0.05).

Bu iki grup minimum oksijen satlrasyonu ve derin oksijen
desatlrasyon indeksi acisindan karsilastirildiginda istiatistiksel acidan
anlamh bir fark bulunmustur (p<0.05). Yine, iki grubun kalsiyum
skorlarina goére yapilan karsilagtirmasinda, AHi=5 olan grupta, AHI<5
olan gruba oranla kalsiyum skorunun anlaml sekilde yiksek oldugu
gorildi (p<0.05) (Resim 4.1) (Tablo 4.1).

Resim 4.1: A) AHi=31 olan hastaya ait koroner kalsiyum skorlamada sol
anterior desenden arterdeki kalsifiye plak gériilmektedir. B) AHi=1.7 olan

olguda koroner arterlerde plak izlenmemektedir.
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Tablo 4.1: AHi=5 olan grup (OUAS hastalari) ile AHi<5 olan grubun
(OUAS olmayan) bazal karakteristik 6zellikleri agisindan karsilastiriimasi

Apne-hipopne indeksi
25 olanlar <5 olanlar P degeri
(n=62) (n=18)
Yas (yil) 49.94+9.98 51.11+10.12 0.913
TS
Cinsiyet erkek 38 (61.3 10 (55.6) 0.662
(n, %) kadin 24 (38.7 8 (44.4)
Diyabetes mellitus var 43 ( ) 6 (33.3) 0.829
(n, %) yok 19 (30 12 (66.7)
Hipertansiyon var 24 (38.7) 8 (44.4) 0.662
(n, %) yok 38 (61.3 10 (55.6)
Sigara igiciligi var 28 (45.2) 12 (66,7) 0.108
(n, %) yok 34 (54 6 (33.3)
Beden kitle indeksi 30.48+5.07 28.44+4.63 0.120
T+S
Plazma LDL (mg/dl) 148.55+ 26.65 | 150.88+24.07 0.608
T+S
Plazma TG (mg/dl) 165.191£51.96 | 155.83+54.90 0.366
T+S
Koroner kalsiyum skoru 64.83£188.04 3.516.80 0.001
T+S
Minimum oksijen satlrasyonu 77.66x13.17 94.05+6.02 0.001
T+S
Derin oksijen desatirasyon indeksi 9.41£12.12 0.66+2.58 0.001
T+S
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Olgularimizin AHi degerlerine gére OUAS agirhgi agisindan dort
gruba ayrilarak yapilan kargilastirimasinda gruplar arasinda yas,
cinsiyet, diabetes mellitus, hipertansiyon, sigara, plazma LDL ve TG

degerleri yontinden anlamli bir fark saptanmamigtir (p>0.05) (Tablo 4.2).

Dort grup arasinda BKI degerlerine gére karsilagtirma yapildiginda
farkhihk 6nemli bulunmustur (p<0.05). Buna gére agir OUAS grubu ile
basit horlama grubu arasinda anlamh bir farkhhk oldugu gértlmuastar
(p<0.05) (Tablo 4.2).

Dort grubun OUAS agirhdina goére bazal oksijen satlrasyon
degerleri karsilastirildiginda anlamh bir fark bulunmustur (p<0.05). Buna
gore agir OUAS grubu ile diger U¢ grup arasindaki farkliigin anlamli
oldugu gérilmektedir (p<0.05). Oksijen desatlirasyon indekslerine gére
gruplar arasinda kargilastirma yapildiginda da yine anlamh bir farkhhk
saptanmigtir (p<0.05) (Tablo 4.2).

OUAS agirhgina gére olusturulan dért grup arasinda ortalama
kalsiyum skoru ve koroner arter kalsifikasyonu mevcudiyetine gére
kargilastirma yapildiginda gruplar arasindaki farkllik istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p>0.05) (Tablo 4.2).
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Tablo 4.2: Apne-hipopne indeksine goére ayrilan gruplarin bazal

karakteristik 6zelliklerinin kargilastiriimasi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 P
(AHi<5) (AHI 5-14) | (AHI15-29) | (AHi230) | 9eger
(n=18) (n=15) (n=22) (n=25)
Yas (yil) 5110 49+9 49+11 51+10 0.811
Cinsiyet (n,%)
Erkek 10 (55.6) 7 (46.7) 15 (68.2) 16 (64.0) | 0.564
Kadin 8 (44.4) 8 (53.3) 7 (31.8) 9 (36.0)
Diyabetes 6 (33) 2 (13) 9 (41) 8 (32) 0.356
mellitus (n,%)
Hipertansiyon 8 (44) 6 (40) 5(23) 13 (52) 0.223
(n,%)
Sigara igiciligi 6 (33) 8 (53) 11 (50) 15 (60) 0.381
(n,%)
Beden-kitle 2814 3016 2814 3214 0.014
indeksi (kg/m2)
Plazma LDL 151124 144125 140123 158127 0.052
(mg/dl)
Plazma TG 156455 143134 166159 177452 0.052
(mg/dl)
Minimum oksijen 9416 86+10 79+12 71+12 0.001
satlirasyonu(%)
Derin oksijen 0.6%2.5 2.7+3.1 5.1£3.3 17.1£15.8 | 0.001
desatiirasyon
indeksi
Koroner 3.516.8 6.41£18 1311291 41194 0.137
kalsiyum skoru (0-21) (0-69) (0-1055) (0-420)
T+S
Koroner arter
kalsifikasyonu
mevcudiyeti 6 (33) 3 (20) 10 (45) 13 (52) 0.203
(n,%)
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Apne-hipopne indeksi ile minimum oksijen satlrasyonu arasinda
negatif yénde (r=-0.576, p<0.001); oksijen desatlirasyon indeksi arasinda
ise pozitif ydonde korelasyon oldugu saptandi (r=0.738, p<0.001) (Sekil
4.1 ve sekil 4.2).

Sekil 4.1: AHI ile minimum oksijen satlrasyonu arasindaki korelasyon
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Sekil 4.2: AHi ile oksijen desatiirasyon indeksi arasindaki korelasyon
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Koroner kalsiyum skoruna go6re olusturulan KAH risk gruplari
arasinda yas ve diabetes mellitus agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir fark tespit edilmisken (p<0.05), cinsiyet, hipertansiyon, sigara
kullanimi, BKI, plazma LDL ve TG diizeyleri ve bazal oksijen satiirasyonu
degerleri agisindan ise farklihk anlamsiz bulunmustur (p>0.05). Ayrica
AHi acisindan da karsilastirma yapildiginda KAH riski orta-yiiksek olan
grup ile KAH riski disik olan grup arasinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik oldugu tespit edilmistir (p<0.05) (Tablo 4.3).
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Tablo 4.3: OUAS hastalarinda koroner arter hastaligi riskine goére

ayrilan gruplarin bazal karakteristik 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Koroner kalsiyum Koroner kalsiyum
skoruna gbre skoruna gore P dederi
koroner arter koroner arter 9
hastaligi riski <3 hastalidi riski 23
(n=43) (n=19)
Yas (yil) 48110 5518 0.007
Cinsiyet (n,%)
Erkek 25 (59.5%) 13 (65%) 0.679
Kadin 17 (40.5) 7 (35.0)
Diyabetes mellitus 9 (21) 10 (50) 0.023
(n,%)
Hipertansiyon 16 (38) 8 (40) 0.586
(n,%)
Sigara igiciligi 24 (57) 10 (50) 0.597
n(%)

Beden-kitle indeksi (kg/m2) 3045 314 0.432
Plazma LDL (mg/dl) 150+27 146+26 0.609
Plazma TG (mg/dl) 162156 172144 0.198

Apne-hipopne indeksi 25.3+18.3 36.8+19.9 0.013
Minimum oksijen 78+14 7610 0.394
satlirasyonu (%)

Derin oksijen desatlirasyon 8.5t14 11.217 0.009

indeksi
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Yapilan ¢ok degiskenli regresyon analizinde, AHI yiiksekliginin ve
DM mevcudiyetinin OUAS hastalarinda “ koroner kalsiyum skoruna goére
artmis koroner arter hastaligr riskini (=83)” gbsteren badimsiz 6n
gérdirtculer oldugu gésterildi (p: 0.041, OR: 1.040 ve p: 0.024, OR:
3.962; sirasiyla) (Tablo 4.4).

Tablo 4.4: KAH riski i¢in bazi parametrelerin lojistik regresyon analizi

ile degerlendirilmesi

P Odds Orani % 95 given araligi
Apne-hipopne indexi 0,041 1,040 1,002-1,081
DM mevcudiyeti 0,024 3,962 1,194-13,146
02 desatlirasyon indeksi 0,552 0,983 0,928-1,041

A-H Indexi’nin, koroner kalsiyum skoruna gére artmig koroner arter
hastaligi riskini (23) predikte etmek igin kullanilabilecek optimal cut-off
degeri >23 olup duyarhhgl 80% ve 6zgulligu 59.5% olarak saptanmistir.
(AUC: 0.696, 95% CI: 0.566-0.806) (Grafik 4.1).
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Grafik 4.1: A-H indexinin koroner arter hastaligi riski = 3 icin ROC

egrisi
A-H indeks:
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ROC egrisi altindaki alan (AUC): 0,696
Standard hata : 0,0677
%95 given araligi : 0,566-0,806
z istatistigi : 2,893

Anlamlilik diizeyi P (Area=0.5) : 0,0038
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5. TARTISMA

OUAS hastalarinda uyku sirasinda izlenen apne-hipopne
periyotlari ve buna sekonder gelisen desatlrasyon-reoksijenizasyon
epizodlari reaktif oksijen radikalleri olusumu ile sonuglanan oksidatif
strese neden olmaktadir. OUAS hastalarindaki ateroskleroza egilimden
de oksidatif stres sorumlu tutulmaktadir. Artan oksidatif stres,
ateroskleroz progresyonuna ortam hazirlayan metabolik donglyU aktive
etmektedir (36).

OUAS hastalarinda artan serbest oksijen radikalleri, sistemik
inflamatuvar yanita neden olmaktadir (48). Monnerret ve ark. (49) obez
olmayan OUAS hastalarinda 15-F2t-izoprostan seviyesi ile karotis intima-
media kalinigi (IMK) arasindaki iligkiyi géstermek icin yaptiklari calisma
sonucunda (15-F2t-izoprostan, oksidatif stres gdstergeleri arasinda lipit
peroksidasyonunun en sensitif ve spesifik metabolitlerinden biridir) Griner
15-F2t-izoprostan konsantrasyonun agir OUAS hastalarinda kontrol
grubuna gore yilksek oldugunu, ayrica ortalama karotis IMK'nin da
QUAS agirhgr ve 15-F2t-izoprostan konsantrasyonu ile korele oldugunu

tespit etmiglerdir.

Genel aterosklerozun bir géstergesi olan karotis IMK 6lclimi ile
yapilan calismalarda OUAS ve ateroskleroz gelisimi arasindaki iligki
ortaya konulmaya calisiimistir. Kaynak ve ark. (50) yaptiklari ¢alismada
hastalari basit horlama (AHi<5), hafif-orta OUAS (AHI 6-29) ve agir
OUAS (AHIi>30) gruplarina ayirmislardir. Gruplar arasinda yas, diyabet,
hiperlipidemi, hipertansiyon ve sigara igiciligi acgisindan anlamh farklilik
izlenmemis olup, OUAS gruplarinin basit horlama grubuna gére karotis
intima-medya kalinliklarinin anlamli derecede daha ylksek oldugunu
tespit etmislerdir.Bizim c¢alismamizda farkli degiskenler arasinda
yaptigimiz lojistik regresyon analizinde, koroner arter hastaligi riskini
6ngérmede apne-hipopne indeksi artisinin bagimsiz etken oldugu
g6rulda.
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Bugline kadar OUAS ile subklinik koroner ateroskleroz iligkisini
arastiran calisma sayisi sinirli olup yapilan ¢alismalarin blyuk bdlima
KAH tanisi konulmus hastalar Gzerinde yapilmistir. Schmidt-Nowara ve
ark.’larinin (51) yaptiklari calismada horlama ile miyokard infarktiisi (Mi)
arasindaki iligki arastirilmistir. Bu galismada horlayan grupta kontrol
grubuna gére Mi riskinin 1,8 kat fazla ¢iktigi goériilmustiir. Thomas ve ark.
(52) ise 8325’inde horlama sikayeti olan toplam 10413 hasta Uzerinde
yaptiklari calismada horlama prevalansi ile klasik kardiyovaskiler risk
faktorleri (yas, obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi) arasinda pozitif iligki
bulmuslardir. Galismanin lojistik regresyon analizinde horlama sikhginin,
potansiyel olarak beraber bulundugu risk faktérlerine gére dizeltme
yapildiginda kardiyovaskuller hastalik hikayesi i¢cin bagimsiz belirleyici

oldugu géralmustar.

OUAS ile koroner ateroskleroz iligkisini arastiran baska bir toplum
bazli calismada hastalarda horlama yerine ayrintili bir uyku ¢calismasiyla
tani konulmus uyku ile iligkili solunum bozuklugu olan hastalar
arastirmaya alinmislardir (53). Hastalarda risk faktorlerine gére dizeltme
yapildiktan sonra KAH igin risk artisi 3.5 olarak bulunmus ve bu oran
istatiksel olarak anlaml ¢ikmigtir. Peker ve ark. (54) herhangi bir nedenle
uyku testi yapilmis 182 erkek hastayr 7 yil boyunca izlemisler; izlem
suresi boyunca OUAS saptanan 60 hastanin 22’sinde (%36,7), OUAS
saptanmayan 122 hastanin ise yalnizca 8’inde (%6,6) kardiyovaskuler
hastalik gelistigini gézlemislerdir (p<0,001). Coklu lojistik regresyon
analizinde ise yas ve OUAS varhginin, kardiyovaskiler hastalik

gelisiminin bagimsiz éngérdaurucileri oldugunu saptamiglardir.

Hayashi ve ark. (55) koroner anjiyografi ile dékimente edilen KAH
olan 59 hastanin ‘pulse oksimetre’ kullanarak nokturnal desatirasyon
indekslerini (saatte %3’ten fazla desaturasyon epizodlari) saptamislar ve
ateroskleroz siddetlerini 6ngérmek igin koroner anjiyografilerden Gensini
skorlarini hesaplamiglardir. Sonugta Gensini skorlamasi ile saptanan

koroner ateroskleroz siddeti nokturnal desatlrasyon indeksi ile dnemli
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derecede iligkili bulunmus; nokturnal desatlrasyon indeksleri 15 ve
Uzerinde olan hastalarin Gensini skorlari, nokturnal desatirasyon
indeksleri 5 ile 15 arasinda olan hastalara gére anlamli derecede ylksek
saptanmigtir. Bu c¢alismanin c¢oklu regresyon analizinde nokturnal
desaturasyon indeksinin koroner ateroskleroz siddetinin en &nemli
bagimsiz belirleyicisi oldugunun saptanmasi, hipoksinin ateroskleroz
gelisimi  ve progresyonu (zerinde etkili oldugu duastncesini
desteklemektedir.

Gece boyunca oksijen satirasyonundaki aralikli azalmalar,
oksidatif stresi ve OUAS hastalarinda gdsterilen sempatik aktivasyonun
siddetini artirarak ateroskleroz gelisimine katkida bulunmaktadir. Mooe
ve arkadaslarinin (29) yaptiklari bir calismada 142 koroner arter hastasi
ve 50 kontrol hastasi incelenmis ve KAH olan hastalarin %36’sinda
(50/142) uyku ile iligkili solunum bozuklugu varligi saptanmistir. (kontrol
grubunda %22, p<0,05). Oksijen desatlrasyonu kriteriyle incelendiginde
saatteki %4 ve daha fazla desatlrasyon sayisi sikligi KAH grubunda
%39 (kontrol grubunda %20, p<0,05) olarak bulunmustur. Coklu
regresyon analizinde yas, hipertansiyon, beden kitle indeksi, diyabet ve
sigara igiciliginin etkisi diglandiktan sonra dahi nokturnal hipoksemi
koroner arter hastaligi varligi agisindan bagimsiz risk faktéri olarak

bulunmustur.

Calismamizda koroner arter hastaliyi gelisimi acisindan orta ve
yuksek riskli olan hastalarda, dusik riskli hastalara gore oksijen
desatirasyon indeksinin daha yUksek oldugunun saptanmasi literatlrle

uyumludur.

Schafer ve ark. (56) cesitli ydontemlerle KAH saptanan hastalarda
OUAS prevalansini belirlemek icin yaptiklari ¢alismada 223 erkek
koroner arter hastasina ve koroner arter hastaliyi olmayan 66 erkek
bireye uyku testi uygulamiglar ve koroner arter hastalarinin %30.5 inde,
kontrol grubunun ise %19.7° sinde OUAS oldugunu tespit etmislerdir.
Ortalama apne-hipopne indeksinin koroner arter hastalarinda, kontrol



27

grubuna goére yiksek oldugunu izlemiglerdir (p<0.01). Ayni calismada
KAH icin potansiyal risk faktérleri acisindan yapilan lojistik regresyon
analizinde orta ve izeri agirhktaki OUAS’In (AHi=20) Mi ile bagimsiz

olarak iligkili oldugu goéralmagtar.

Yaptigimiz calismada literattirle uyumlu olarak OUAS’lI hastalarda
(AHi=5), OUAS’I bulunmayan (AHi<5) hastalara gére ortalama koroner
kalsiyum skorunun anlamli dercede ylksek oldugunu saptadik (p<0.001).
Fakat bizim c¢alhsmamizda KAH olanlar, subklinik aterosklerozu
arastirmak amaciyla calisma disi birakildigindan yéntem olarak diger

calismalardan farkhidir.

Hung ve ark. (5) tarafindan yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasinda
hastaneye Mi ile bagvuran hastalar genel popiilasyondan segilen kontrol
grubuyla karsilastirilmis ve apne-hipopne indeksi Mi hastalarinda anlamli
derecede daha fazla bulunmustur. Apne-hipopne indeksine gbre agir
grupta yer alan hastalarin hafif derecedeki gruba oranla Ml riskinin 23,3
kat arttigi saptanmistir. Bizim ¢alismamizda da AHi degeri yiiksek olan

hastalarda KAH riskinin daha fazla oldugu tespit edildi (p<0.05).

Yakin zamanda yapilan bir c¢alismada Sorajja ve ark., (57)
subklinik koroner arter hastaligi ile OUAS arasindaki bagimsiz iliskiyi
ortaya koymaya calismiglardir. Calismaya 1991-2003 yillari arasinda
uyku testi yapilmis ve testten sonraki 3 yil icinde EBBT tetkiki
uygulanmis, KAH hikayesi olmayan 203 hasta dahil edilmistir. Bireylerin
%76’ sinda OUAS hastaligi tespit edilmistir. OUAS hastalarinin da
%67’sinde koroner arter kalsifikasyonu saptanmistir. OUAS tespit edilen
grup ile OUAS olmayan grup arasinda kalsiyum skoru agisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptamislardir (p<0.001). Yasa,
cinsiyete ve diger KAH risk faktérlerine gére dizeltme yapildiginda da bu
iligskinin sabit kaldig! izlenmistir. Bizim yaptigimiz ¢alisma yéntem olarak
bu calismaya benzemekle birlikte, CKBT tetkikinin PSG testi ile ayni gun
yapmamiz ve kalsiyum skoru dikkate alinmaksizin PSG testi yapilan tim
hastalari calismaya dahil etmemiz, iki c¢alisma arasindaki farliliklari
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olusturmaktadir. Calismamizda olgularin %77.5'inde OUAS hastaligi,
OUAS hastalarinin da % 42’sinde koroner arter kalsifikasyonu saptandi.
Obstriktif uyku apnesi olan hastalarda ortalama kalsiyum skorunun
anlamli sekilde farkli bulunmasi Sorajja ve ark. (55)'nin yaptigi ¢alisma
ve literatirdeki benzer calismalar ile uyumludur. Yine c¢alismamiz
sonucunda, KAH riski yiksek grupta diabetes mellitus (DM) varhginin ve
derin oksijen desatirasyon indeksinin disik riskli gruba gére anlamli
olarak farklihk gOstermesi literatirdeki benzer c¢aligsmalarla uyumlu

bulunmustur.

Koroner arter kalsifikasyonu ile OUAS ve obezite arasindaki
iligkiyi arastiran bagka bir calismada popullasyondan rastgele secilen 40-
49 yaglar arasindaki 258 saglikli erkek bireye uyku testi ve EBBT tetkiki
uygulanmistir (58). OUAS saptanan hastalar AHi kategorilerine gére 4
gruba ayrilmistir. BKi hari¢ tutularak potansiyel kardiyovaskiiler risk
faktorlerini iceren lojistik regresyon analizi yapildaginda, KAK varligi
dérdiinct grupta (agir OUAS grubu) birinci gruba (basit horlama) gére
anlamli olarak ylUksek bulunmustur (OR=2.21, %95 Cl=1.01-4.86).
Bununla beraber BKI de dahil edilerek yapilan regresyon analizinde bu
anlamhhgin kayboldugu goértlmustir. Biz de ¢alismamizda olgularimizi
AHi’ye gore dort gruba ayirdigimizda gruplar arasinda kalsiyum skoru
agisindan istatistiksel olarak anlamli farklilik saptamadik (p>0.05).

Galismamizda sonug olarak OUAS’lI hastalarda kalsiyum skorunun
OUAS’I olmayanlara gére yUksek oldugunu ve subklinik ateroskleroz
gelisiminin arttigini saptadik. CKBT ile koroner arterlerdeki kalsifikasyon
varliginin gtvenli bir sekilde saptanabilmesi ve CKBT’nin bu konuda non-
invaziv, ila¢ kullanimi gerektirmeyen ve kolay uygulanabilir bir yéntem
olmasi nedeniyle, obstriktif uyku apnesi tanisi almis olan hastalarin
klinik belirti vermese dahi KAH acgisindan bu yéntemle arastirilabilecegini

ve takip edilebilecegini dUsinmekteyiz.
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6. SONUCLAR

1. Obstriktif uyku apnesi sendromlu hastalarin koroner arter

hastaligi riski artmaktadir.

2. Obstruktif uyku apnesi siddeti ile minimum oksijen satlirasyonu
arasinda negatif, oksijen desatlrasyon indeksi arasinda pozitif

korelasyon vardir

3. OUAS siddeti fazla olan hastalarin beden-kitle indeksi de
artmaktadir.

4. OUAS agirhigini yansitan A-H indeksi yiksekligi ve DM varligi,
tomografik koroner kalsiyum skoruna goére belirlenmis koroner arter
hastaligi riski i¢cin bagimsiz 6ngérdurtculerdir.

5. Apne-hipopne indeksinin tomografik koroner kalsiyum skoruna
gbre belirlenmis  koroner arter hastaligi riskini  éngérmedeki

kullanilabilecek sinir deger 23’t0r.
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