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OZET
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS), solunumla ilgili uyku

bozukluklar1 i¢inde incelenen ve viicuttaki bircok sistemi ilgilendiren énemli bir
saglik sorunudur.

OUAS’mm serebrovaskiiler hastaliklar i¢cin 6nemli ve bagimsiz bir risk
faktorii oldugu son yillarda giderek anlasilir hale gelmistir. Kardiyak, serebral ve
vaskiiler hastaliklarin gelismesinde etkili olan mekanizmalarin ortaya konulmasi
ve eslik eden OUAS’mn prognozu kotii etkilediginin gosterilmesi, bu iliskinin
Onemini daha fazla vurgulamaktadir.

Bu ¢alisma OUAS’1n karotid arterler, vertebral arterler ve beyin kan akim
voliimii iizerine olan etkilerini dogrudan gozlemek icin planlanmistir.

OUAS’mm serebrovaskiiler etkilerinin patofizyolojisinde, apne, hipoksi,
vaskiiler endotel fonksiyon bozuklugu, oksidatif stres artigi, enflamasyon,
koagiilasyon bozuklugu ve metabolik komplikasyonlar yer alir.

Calismaya cesitli nedenler ile Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi
Goglis Hastaliklar1 Boliimii uyku laboratuarinda uyku testi yapilan 90 olgu(56
erkek, 34 kadin) dahil edildi. Olgular uyku testinde saptanan apne-hipopne
indekslerine (AHI) gére OUAS ve kontrol grubu olacak sekilde 2 gruba ayrildi.

Ana karotid arterler (AKA), internal karotid arterler (IKA) ve vertebral
arterler (VA) Doppler ultrasonografi ile incelendi. Tiim damarlarin pik sistolik hiz
(PSH), end diyastolik hiz (EDH), rezistif indeks (RI) ve limen ¢aplar 6l¢iildi,
akim miktarlar1 hesaplandi. AKA ve IKA intima-medya kalinliklari (IMK)
dleiildii. AKA ve IKA IMK ortalamalari sirasiyla OUAS grubunda 0,82+0,1 mm,
0,62+0,1 mm; kontrol grubunda ise 0,69+0,1 mm, 0,51+0,08 mm olarak bulundu
ve bu fark istatistiksel olarak onemliydi(p<0,05). Toplam beyin kan akim voliim
ortalamalar1 sirastyla OUAS grubunda 685,03+48,45 ml/dk, kontrol grubunda ise
707,40+45,43 ml/dk olarak bulundu ve bu fark istatistiksel olarak
anlamliydi(p=0,026).

Sonug olarak elde ettigimiz veriler OUAS’1n karotid arterlerin IMK ’sini
arttirdigini, bunun da ateroskleroza zemin hazirladigin1 ve beyine giden toplam
kan akim miktarinin da azalttigin1 ortaya koymaktadir.

Anahtar Kelimeler: Obstruktif Uyku Apne Sendromu, Doppler

Ultrasonografi



SUMMARY

Obstructive Sleep Apnea Syndrome (OSAS) is a chronic respiratory sleep
disorder associated with multi-system disorders in the body.

OSAS has been shown to be an independent risk factor in cerebrovascular
diseases. In addition to worse prognosis and higher mortality rates in comorbidity,
the demonstration of mechanisms by which OSAS leads to cardiac, cerebral and
vascular diseases better emphasizes the importance of OSAS and its treatment.

This study is designed to evaluate the direct effects of OSAS on carotid
artery, vertebral artery and cerebral blood flow volume progression.

The underlying pathogenetic mechanisms of cerebrovascular diseases in
OSAS are very complicated, and include apnea, hypoxia, vascular endothelial
dysfunction, oxidative stres, inflamation, coagulation disorders and metabolic
disturbances.

Study population consisted of 90 patients (56 male, 34 female) who had
been evaluated for OSAS by sleep study in Cumhuriyet University Faculty of
Medicine Chest Diseases Department sleep laboratory for suspected symptoms.
Patients were classified into 2 groups according to the apnea-hypopnea index
(AHI) reflecting the severity of obstructive sleep apnea syndrome.

The common carotid arteries (CCA), internal carotid arteries (ICA) and the
vertebral arteries (VA) were examined using Doppler ultrasonography. Peak
systolic velocity (PSV), end diastolic velocity (EDV), resistive index (RI), and
luminal diameters of the vessels were measured, and flow volumes were
calculated in all the arteries. The common and internal carotid arteries intima-
media thickness(IMT) were measured. The mean CCA and ICA IMT value were
0,82+0,1 mm, 0,62+0,1 mm in the OSAS patients; 0,69+0,1 mm, 0,51+0,08 mm
in control patients. This differance was statistically significant (p<0,05). The
mean total cerebral blood flow volume 685,03+48,45 ml/min in the OSAS
patients, 707,40+45,43 ml/min in control patients. This differance was statistically
significant (p=0,026).

The result of our study, OSAS make increases at carotid artery intima-
media thickness, atherosclerosis, this decrease cerebral blood flow.

Key words: Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Doppler

ultrasonography.
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1. GIRIS VE AMAC

OUAS, solunumla ilgili uyku bozukluklar1 igerisinde incelenen ve
viicuttaki pek ¢ok sistemi de ilgilendiren 6nemli bir saglik sorunudur. OUAS,
uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu tikanmalarina baglh olarak, hava
akiminin azalmasi ya da solunumun durmasiyla karakterize ve siklikla oksijen
satlirasyonunda azalmayla birlikte goriilen bir sendromdur(1,2).

OUAS erigkin donemde goriilen en yaygin uykusuzluk (insomnia)
sebebidir. OUAS, cocuklarin ve yaglilarin da i¢inde oldugu tiim yas gruplarinda
goriilebilmektedir. Ulkemizde OUAS prevelansi iizerine yapilmis bir calismada
horlamas1 olan kisilerde saptanan OUAS prevelansinin iilke popiilasyonuna
uyarlanmasiyla OUAS prevelansi %0,9-1,9 olarak 6ngdriilmektedir(3).

Sistemik hastaliklar ile OUAS arasindaki iligki farkli ¢aligmalarla ortaya
konmustur. OUAS prevelans1 inme i¢in %60, hipertansiyon i¢in %50, konjestif
kalp yetmezligi igin %30 olarak saptanmustir. Onemli bir diger nokta da OUAS
olgularinda kardiyovaskiiler hastalik i¢cin ana risk etkenlerinin (obesite,
hipertansiyon vb.) sikca es zamanli olarak bulunmasidir. OUAS ile ateroskleroz
iligkisi i¢in yas, erkek cinsiyet, obesite, sigara, hipertansiyon gibi pek ¢ok risk
faktorii ortaktir. Son yillarda OUAS’in kardiyovaskuler risk faktorlerinden
bagimsiz olarak ateroskleroza yol acabilecegine dair kanitlar artmaktadir.
OUAS’da olusan hipoksinin, oksidatif stres nedeniyle endotel disfonksiyonuna ve
diisiik dansiteli lipoprotein(LDL) oksidasyonuna yol agmasi ile ilgili ciddi veriler
vardir(4-7).

Yapilan bu ¢alismada amacimiz OUAS’l1 hastalarda karotid arterlerin ve
vertebral arterlerin morfolojilerini, ¢aplarini ve beyin kan akim voliimlerini RDUS

ile inceleyerek olusturdugu etkileri ortaya koymaktir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1.SEREBRAL KAN DOLASIMI

2.1.1. EKSTRAKRANIYAL VASKULER ANATOMI

Beynin beslenmesi, karotis sistemi ve VBS tarafindan saglanan kan akimi
ile saglanir. Karotis sistemi {ic major arterden olusur, bunlar: AKA, IKA ve
EKA’dir. Sag AKA, brakiyosefalik trunkustan ¢ikarken, sol AKA dogrudan aort
arkusundan ¢ikar. Her iki AKA boyunda C4 hizasinda hemen mandibula altina
kadar yiikselir ve burada eksternal ve internal dallara ayrilir. VBS ise bilateral
subklaviyan arterlerden koken alan iki VA’dan olusur. Karotis sistemi anterior

sirkiilasyonu, VBS ise posterior sirkiilasyonu olusturur(8,9).

2.1.1.1. INTERNAL KAROTID ARTER

IKA, normalde AKA'dan C3-C4 veya C4-C5 diizeylerinde ayrilir.
AKA'nin ilk terminal dalindan kalin olanidir. Bu segment ikiye ayrilarak karotid
bulbus ve asendan servikal segment olarak incelenir. Servikal IKA'nin proksimal
kism1 bulbus olup %40 oraninda bulunur. Normal bulbus ¢ap1 ortalama 7,5mm,
uzunlugu 10 mm’dir. AKA ¢apt 7mm, bulbus distalindeki IKA capi ise ortalama
5 mm’dir. Bu yap1 kan basicinin ayarlanmasinda 6énemli rol oynar. Bulbustan
itibaren servikal IKA, karotis kilifi i¢inde kraniyuma dogru uzanir. C1 segmenti,
IKA'in temporal kemigin petroz parcasindaki karotis kanalma girmesi ile son
bulur. Bulbus ve servikal segmentte IKA dal vermez. Bifurkasyon diizeyi Cl
vertebra diizeyi kadar yiiksek olabildigi gibi Th2 vertebra diizeyi kadar diisiik
konumlu da olabilir. Normalde bu diizey C3-4-5 seviyesindedir(10-13).

2.1.1.2. VERTEBRAL ARTER

A.subklaviya'nin ilk ve en kalin dali olup arterin arka {ist tarafindan c¢ikar.
Sag ve sol VA, 7. hari¢ olmak {izere tim boyun omurlarinin foramen
transversariumlarindan ilerleyerek yukariya dogru cikarlar, daha sonra atlasin

massa lateralisinin etrafindan dolanarak "S" seklinde sifon olustururlar ve dura



mater ile araknoid materi delerek foramen magnumdan kraniyal bosluga girerler.
Dura materi deldikten sonra VA'larin intrakraniyal parcalar1 baglar. Burada kisa
bir seyirden sonra her iki VA, orta hatta genellikle pontomeduller seviyede
birleserek a.basillarisi olusturur.

Sag ve sol VA’larin ¢aplart genelde farkliliklar gostermekte, genis olan
arter dominant VA olarak adlandirilmaktadir. Popiilasyonun %42'sinde sol VA,
%?32'sinde sag VA simetriginden genistir(14-15).

2.1.2. EKSTRAKRANIYAL VASKULER HiSTOLOJI

Beyni besleyen arterler de diger arterler gibi 3 farkli histolojik tabakadan
meydana gelmislerdir. Bu tabakalar: Intima, medya, adventisya olarak adlandirilir.

1.Tunika intima: En i¢ tabakadir. Endotel hiicreleri, bazal membran ve
subendotelyal konnektif dokudan meydana gelir. Medya tabakasini koruyan
elastin lifleri icerir. Genellikle ¢ok ince olmasina ragmen yas ilerledikge
ateroskleroza bagli olarak kalinlasir. Anjiogenez, hemostaz, enflamasyon ve
vaskiiler tonusun diizenlenmesinde rol oynamaktadir.

2.Tunika medya: Diiz kas hiicrelerinden olusur. Ug tabaka arasinda en
kalin olanidir. Biiylime ve gelisme sirasinda bu hiicreler yogun golgi aparati ve
endoplazmik retikulum igerirler. Boylece protein, kollagen, elastin, proteoglikan
sentezi ¢ok yogun olarak gerceklesir. Yetiskinlerde bu hiicreler sessizdir.
Kontraktil flamenler olan aktin ve miyozin igerirler. Medyanin 1/3 dis kismi
adventisya kaynakl1 vaso-vasorumlardan beslenirler. i¢ tabakaya oksijen ve diger
ihtiya¢ duydugu maddeler; dis tabakadan difiizyon yoluyla geger ve bu difiizyon
arter liimeninden gegen kan akimindan dogrudan etkilenir. Diiz kas hiicrelerinin
primer fonksiyonu, vaskiiler tonusu siirdiirmek ve metabolik ihtiyaclara gore lokal
kan akimini diizenlemektir

3.Tunika adventisya: Gevsek bir konnektif doku karigimidir. Kollagen,
proteoglikanlar, vaso-vasorumlar ve yagdan olusur. Hem fibroblast hem de diiz

kas hiicreleri igerirler(16-18).



2.1.3. SEREBRAL DOLASIM FiZYOLOJiSi

Beyin, metabolik ihtiyaci yiiksek bir organdir. Insan beyni metabolik
thtiyacin1 karsilayacak olan enerjiyi diger organlardan farkli olarak sadece
glikozdan elde eder. Beyin, islevini siirdiirebilmesi i¢in yeterli oksijen ve glikoz
iceren siirekli kan akimina muhtactir. Beyin kan akimi ve buna bagl olarak
metabolizmast bozuldugunda islevlerinin yani sira yapisal biitiinliigli de bozulur.
Istirahat halinde beyin kan akimi, dokunun metabolik ihtiyacim karsilayacak
diizeydedir. Metabolik ihtiyac1 fazla olan gri maddede bolgesel kan akimi
70-80ml1/100gr beyin dokusu/dk iken metabolik ihtiyaci daha az olan ak madde
30 ml/100gr beyin dokusu/dk’dir. Beyindeki bu yiiksek diizeydeki kanlanma
sayesinde 3,3 ml/100gr beyin dokusu/dk oksijen, 5 mg/100gr beyin dokusu/dk
glikoz tiiketimi olabilmektedir(19-22).

Beyin gerekli sabit oksijen ve glikozu, kardiyak debinin %15’ini olusturan
ve dakikada 750 ml olan kan akimindan karsilar. Bu miktarin 500 ml’si karotis
sistemden, 250 ml’si VBS’den saglamaktadir. Bu degerlere karsilik gelen beyin
kan akimi ihtiyact 40-60ml/100g/dk’dir. Beyin kan akimi gesitli ndronal ve
kimyasal olaylardan etkilenir. Ornegin kandaki oksijen basinci, karbondioksit
basinci beyin kan akimini etkiledigi gibi, kan akimi kafa i¢i basing
degisikliklerinden de etkilenir. Fizyolojik sartlarin korundugu durumda beyin kan

akimi sistemik kan basinci degisikliklerinden etkilenmez(23,24).

2.2. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

OUAS, uyku sirasinda tekrarlayan iist solunum yolu tikanmalarina bagl
olarak, hava akiminin azalmasi ya da solunumun durmasiyla karakterize ve
siklikla oksijen satiirasyonunda azalmayla birlikte goériilen bir sendromdur(1,2)

OUAS tiim toplumlarda oldukga sik olarak gozlenir, erkekler kadinlardan
2-3 kat daha sik etkilenir(25).



2.2.1. KLINIK OZELLIKLER

Horlama, OUAS’1n ana bulgusudur. Hastalar genellikle horladiklarini fark
etmezler. Ozellikle, nefesin durdugu sessiz bir dénemden sonra horlamanin
giderek artmasi ve c¢ok siddetli bir horlama ile birlikte hastanin tekrar nefes
almaya baslamasi, bunun basit horlama olmadigini diistindiirmelidir. OUAS’1n bir
diger onde gelen bulgusu ise GAUH’dir. Hastalar, nadiren, gece iginde
tekrarlayan sik apneler ile uykunun kesintiye ugramasina bagli olarak uykusuzluk
sikayeti ile bagvurabilirler. Diger bagvuru sikayetleri arasinda, gece sik uyanma,
uykuda anormal motor hareketler, noktiirnal terleme, noktiiri, eniirez, gastro-
Ozafejeal reflii, sabah bas agrisi, goglis ve sirt kas agrisi, cinsel istegin azalmasi,

impotans, hafiza bozuklugu, dikkat eksikligi ve depresyon yer alir(26,27).

2.2.2. TANI

Amerika Uyku Tibb1 Akademisi’nin 2007 yilinda yaymnladigr “Uyku ve
Uyku ile Iliskili Olaylarin Simflandiriimasinda El Kilavuzu” (“The AASM
Manual for the Scoring of Sleep and Associated Events — Rules, Terminology and
Technical Specifications™) kriterlerine goére, diger bir faktor ile agiklanamayan
giindiiz asir1 uykululuk veya diger bir faktor ile agiklanamayan uykuda bogulma-
tikanma hissi, uykuda tekrarlayan uyanmalar, dinlendirici olmayan uyku, gece
terlemesi, noktiiri, giindiiz yorgunluk, konsantrasyon bozuklugu ve bazi diger
bulgulardan herhangi ikisinin varligi ile birlikte, PSG tetkikinde belirtilen tani
kriterlerinin ~ karsilanmasi  durumunda OUAS  tanisi  kesin  olarak
konulabilmektedir(28).

PSG degerlendirmede “obstriiktif apne” tanisi i¢in, solunum eforu ile
birlikte, termal sensérde en az 10 saniye siiren %90 ve iizerindeki amplitiid
diisiikligi gorilmelidir. “Obstriiktif hipopne” tanisi i¢in, solunum eforu ile
birlikte nazal basing sinyalinde 10 saniyeden uzun siiren, %30’dan fazla bir diisme
ve beraberinde satiirasyonda en az %4’liik diisiis olmas1 ya da %50°den fazla bir
diisme ve beraberinde satiirasyonda %3’liikk bir diistis goriilmelidir. Toplam apne

ve hipopne epizodlari sayisinin uyku siiresine(saat) boliinmesi ile hesaplanan



AHI, uyku apnesinin varliginin ve derecesinin belirlenmesi amacryla
kullanilir(29).

OUAS ig¢in, apne ve hipopne indeksinin 5-14 arasinda olmasi hafif OUAS,
15-29 arasinda olmas1 orta OUAS, 30 ve iizerinde olmasi ise agir OUAS olarak
derecelendirilir. Bu indeksin 5’in altinda olmasi ise normal olarak

degerlendirilir(2).

2.2.3. PATOFIZYOLOJI

OUAS’in patofizyolojisi olduk¢a komplekstir ve halen tam olarak
anlagilamamistir. Bu hastalarda sik¢a goriilen iist solunum yolunun darligi
genellikle belirgin bir sebebe bagli olmasa da yag birikimi ya da anormal
morfoloji ile iliskilendirilmektedir. VKI'nin artis1 uzun zaman, iist solunum
yolunu tikayan ana sebeplerden biri olarak kabul edilmistir. Ancak tim OUAS
hastalarinda iist solunum yolunda bozukluk saptanmamaktadir. Solunumu uyaran
mekanizmalardan kimyasal reaktivitenin bozuk olmasi, inspiratuvar uyaranlarin
ve list solunum yolundaki koruyucu reflekslerin yetersizligi OUAS’da altta yatan
birincil patoloji olarak diistiniilmektedir(30-36).

OUAS, toplumda giderek 6nem kazanan onemli bir saglik problemidir.
OUAS’1n 6nemi, hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, diabetes mellitus, obezite
ve serebrovaskiiler hastaliklar icin, diger bircok faktérden bagimsiz bir risk
faktorii oldugunun gosterilmesi ile daha iyi anlasilir hale gelmistir(37).

OUAS’da goriilen tekrarlayan apneler, uyku ve kardiyovaskiiler sistem
arasindaki normal fizyolojik etkilesimleri bozar. Kapali iist solunum yoluna kars1
inspirasyon ¢abast (Mueller manevras1)) OUAS’1n ana bulgularindan olup kalp
dolumunun ve kardiyak atimin azalmasina sebep olur. Tekrarlayan {ist solunum
yolu obstriiksiyonu alveollerde etkin kan degisimini engeller, O2 satlirasyonu
azalir, CO2 diizeyi artar. Olusan hipoksemi ve karbondioksit retansiyonunu ise
vazokonstriksiyona neden olur. Apne sirasinda sempatik aktivasyon giderek artar
ve uyaniklik reaksiyonu ile sonlanir. Solunumun geri kazanilmasi ile birlikte kalp
atim hacmi ve kan basinci artar. Bu artmis sempatik aktivasyon giin i¢inde de

devam ederek zaman icinde kalici degisikliklere neden olur. Kan basincinin



artmasi ve apnenin sonlanmasi ile birlikte sempatik aktivasyon da sona
erer(38,39).

Gerek apne, gerekse hipopne sonrasinda siklikla EEG’de, diislik amplitiid,
hizli frekansa sahip dalgalardan olusan uyaniklik reaksiyonu ortaya g¢ikar bu
reaksiyon da iist solunum yolu dilatator kaslarin1 aktive ederek apnelerin
uzamasini Onler. Buna karsin, gece i¢inde tekrarlayan sik uyaniklik reaksiyonlari

uykunun i¢gyapisin1 bozarak, yorgunluk ve GAUH’ye neden olur(40,41).

2.2.4. KOMPLIKASYONLAR

Obstriiktif apnelere eslik eden hipoksi, hiperkapni ve artmis kan basinci,
vazoaktif maddelerin salinmasi ve endotel fonksiyonlarinin bozulmasina yol agan
giiclii bir uyaran gorevini Ustlenirler. Muhtemelen hipoksiye reaktif olarak nitrik
oksit salinmminin  azalmast ve endotelin  diizeylerinin  artmasi1 da
vazokonstriksiyonun devam etmesine neden olur. OUAS, siklikla kendine eslik
eden diger faktorlerden bagimsiz olarak endotel fonksiyon bozukluguna neden
olur(42,43).

Tekrarlayan apneler, buna bagl aralikli hipoksi ve sonrasinda reperfiizyon
gerceklesir. Bu sirada aktif serbest oksijen radikalleri olusur, olusan radikaller
damar duvarinda reperfiizyon hasar1 yaparak ateroskleroza zemin hazirlar(44,45).

Tekrarlayan hipoksilere ve uykunun kesintiye ugramasi basta C-reaktif
protein (CRP) olmak iizere selektin, endotelin-1 gibi sitokinlerin artimina neden
olur. Ayrica CRP, nitrik oksit sentezini inhibe ederek ve yapisma molekiillerinin
hiicre ylizeyindeki ekspresyonunu arttirarak endotel fonksiyon bozukluguna yol
agmaktadir(46-48).

OUAS’l1 olgularda ¢ozlinebilir hiicresel yapigsma molekiillerinin ve
selektinin plazma diizeylerinin artmis bulunmasi ve vazokonstriksiyona yol acan
endotelin—1 1ile vazodilatasyona yol acan nitrik oksit diizeyleri arasindaki
dengesizligin ortaya konulmasi, bu pro-enflamatuvar degisikliklerin OUAS’daki
serebrovaskiiler hastaliklara neden oldugunu desteklemektedir(48,49).



Endotel fonksiyon bozuklugu, endotelin koagiilasyonu engelleyen
ozelliklerini kaybetmesine, fibrin ve aterosklerotik plak olusumuna da neden
olur(50).

Tim bu olaylar bir biitiin olarak degerlendirildiginde, OUAS’ 1n, endotel
hasarina, enflamasyona ve homeostatik yollarda degisikliklere yol acarak vaskiiler
hastaliklara neden olan aterosklerozu hizlandirdigini séylemek miimkiindiir(51).

OUAS olgularinda trombosit aktivasyonu, agregasyonu, plazma fibrinojen
diizeyleri artmustir, fibrinolitik aktivite ise azalmistir. Etkin bir OUAS tedavisi
sonrasinda trombosit agregasyonu normal seviyelere diismektedir(52-54).

Aclik kan sekeri, insiilin ve glikolize edilmis hemoglobin diizeyleri,
OUAS olgularinda viicut agirligindan bagimsiz olarak daha yiliksek bulunmustur.
OUAS insiilin direncini arttirmaktadir. OUAS 1 etkin tedavisi ile kisa donemde
dahi insiilin direncinde belirgin azalma oldugu gosterilmistir(55,56).

Yag dokusundan elde edilen bir hormon olan leptin diizeyi, OUAS
olgularinda daha yiikksek bulunmus ve olgulardaki kilo artisindan sorumlu
tutulmustur. Diger yandan obezite, 6zellikle sirtiistii pozisyonda akciger hacmini
azaltarak oksijen satlirasyonunda daha belirgin olarak azalmaya neden olur(57-
59).

Depresif sikayetler, OUAS’1n sik rastlanan klinik bulgularindan biridir.
Orta yash eriskinlerde, OUAS ile dikkat ve konsantrasyonda belirgin olmak tizere
biligsel fonksiyon bozuklugu arasinda iliski bulunmaktadir ve bunlarin giindiiz
asirt uykululuk haline bagli oldugu diistintilmektedir(60-62).

OUAS’l1 olgularda hastaliginin siddetinin artisi, yas, cinsiyet, VKI ve
diger degistirilebilen risk faktorlerinden bagimsiz olarak hipertansiyona neden
oldugu belirtilmektedir. Sempatik aktivasyon sonucu periferik direncin
artmasindan kaynaklandigi diisliniilen hipertansiyon OUAS tedavisi ile kontrol
altina alinmaktadir(63-66).

OUAS’da gergeklesen hipoksemi, CO2 retansiyonu, sempatik aktivasyon
ve kan basincindaki artis miyokard iskemisine neden olur. Ayrica OUAS ile
iligkili olarak sistolik disfonksiyon, diastolik disfonksiyon, atriyal fibrilasyon ve

ventrikiiler ektopiler olabilmektedir(65,67-70).



KOAH ve OUAS birlikteligi i¢in kullanilagelen Overlap sendromu ismi
aslinda kronik hipoksiye neden olan diger solunum sistemi hastaliklarinin da
OUAS ile birlikteligi i¢in de kullanilmistir(71,72).

OUAS'm sistemik lupus eritematozus (SLE), romatoid artrit, skleroderma
gibi kollajen doku hastaliklari ile, ayrica hipotiroidi, akromegali, gastrodzefageal
reflii ile birlikteligi bilinmektedir(71).

OUAS olgularindaki karotid arter IMK artigi, aterosklerozun bir
gostergesidir ve serebrovaskiiler hastaliklar igin bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Olusan hipoksi ve sistemik enflamasyonun aterosklerozu arttirdigi, bdylelikle
serebrovaskiiler hastaliklar icin risk olusturdugu saptanmistir(73-76).

Obstriiktif apneler sirasinda yapilan transkraniyal Doppler 6l¢iimleri, orta
serebral arterdeki kan akiminin 6zellikle apnenin sonuna dogru arttigini, apnenin
sona ermesi ve solunumun tekrar baslamasi ile birlikte ise hizla normal diizeye
geridondiigiinii gostermistir. Serebral kan akimindaki ve oksijen satiirasyonundaki
ani diismeler, belirli bir siire i¢in serebral iskemiye neden olur. Tiim gece Doppler
incelemeleri yapilan OUAS olgularindaki kan akim degerlerinin saglikli bireylere
gore daha disik bulunmasi, OUAS’daki serebral hipoperfiizyonu
desteklemektedir. Olusan serebral hipoperfiizyon da iskemik problemlere neden
olmaktadir(77-82).

OUAS, ozellikle temporal lob ve hipokampusta belirgin olmak iizere gri
madde hacminde azalmaya neden oldugu disiiniilmektdir. Yapilan MRS
calismalarinda serebral ak maddede N-asetil aspartat / kolin orami saglikli
kontrollere kiyasla OUAS olgularinda daha diisiik bulunmustur. OUAS
olgularinda, normal goriinimlii beyin dokusunda serebral metabolik
degisikliklerin oldugu diisiniilmektedir. Bu degisikliklerin serebral otoregiilasyon
bozukluk ve serebral perfiizyondaki dalgalanmalardan kaynaklandigi sonucuna
varilmistir(84-88).

OUAS ve serebral iskemi iligkisini inceleyen retrospektif vaka-kontrol
veya kesitsel calismalar bulunmaktadir ve inme geciren hastalarda OUAS
prevalanst yaklagik olarak %60 civarlarinda goriilmektedir. OUAS’lilarda

serebrovaskiiler ve kardiyovaskiiler hastalik goriilme oranlar yiiksektir(89-94).
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Sonug olarak, OUAS’mn iskemik serebrovaskiiler hastaliklar i¢in diger

faktorlerden bagimsiz bir risk faktorii oldugu kabul edilmektedir(37).

2.3. VASKULER YAPILARIN RADYOLOJIK DEGERLENDIRILMESI

2.3.1. BILGISAYARLI TOMOGRAFI ANJIYOGRAFi

Vaskiiler goriintiilemede altin standard olarak kabul edilen konvansiyonel
anjiyografinin invaziv bir yontem olmasi ve bilinen komplikasyonlar1 nedeniyle
BTA alternatif bir yoOntem olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Giiniimiizde
multidedektor teknolojisinin  gelismesi ile ¢ogu olguda konvansiyonel
anjiyografinin yerini almaya baglamistir. BTA ile karotis sistemi degerlendirirken,
bulbusun yani sira 6zellikle US ile degerlendirilmesi gii¢ olan distal segmentler ile

petroz segmentin de degerlendirilmesi miimkiin olabilmektedir(95,96).

2.3.2. MANYETIK REZONANS ANJIYOGRAFI

MR harekete ¢ok duyarlidir. Istemli ya da istemsiz tiim hareketler MR
goriintlilerinde artefakt olustururlar. Bu sorunu ¢dzebilmek igin ¢ok hizli veri
toplayan sekanslar gelistirilmistir. Akima bagli sinyal farkliliklarindan MRA
goriintiileri elde edilir. Faz kontrast anjiyografide akim hakkinda hiz, yon gibi

nicelik bilgisi de elde edilebilir(97).

2.3.3. DIJITAL SUBTRAKSIYON ANJIYOGRAFi

DSA, dijital floroskopi sistemi kullanilarak verilerin dijitalize edildigi,
goriintlilerin rekonstriiksiyona tabi tutulabildigi, imajlarin subtraksiyon islemi
sonucunda sadece incelenecek bolgedeki damarin kontrastl goriintiisiinden ibaret

olan anjiyografi yontemidir(98).
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2.3.4. ULTRASONOGRAFI

2.3.4.1. ULTRASONOGRAFI FiZiGI

Ultrasonografi goriintiileme puls-eko prensibine dayanir. Bu nedenle en iyi
goriintlileme, incelenen bolgeye ulasabilen en yiiksek frekansa sahip ses demeti
ile yapilir. US’de yiiksek frekansli ses dalgasi kullanilir. Bu yiiksek titresimi elde
etmek icin piezo-elektrik olayindan yararlanilir. 1880 yilinda Curie’ler tarafindan
kesfedilen piezo-elektrik(basing-elektrik) olayi, kuartz gibi bazi kristallerin,
mekanik ve elektrik enerjilerini birbirine ¢evirmesi temeline dayanir. . Bu sekilde
enerji ¢cevirici maddelere transduser(cevirici) ad1 verilir. Kristal iizerine uygulanan
basing, elektrik enerjisine, elektrik enerjisi ise kristalde genisleme ve daralma
seklinde mekanik enerjiye ve dolayisi ile sese ¢evrilir. Gliniimiizde ultrasonografi
(US) aygitlarinda transduser elemani olarak seramik diskler kullanilmaktadir.
Transduseri tagiyan basliga da prob adi verilir. Ultrasonik bir ses dalgasi, ard
ardina gelen sikisma ve gevsemelerden olusan longitudinal kompresyonel bir
dalgadir. Saniyedeki kompresyon sayisi sesin frekansini, iki kompresyon
arasindaki mesafe de sesin dalga boyunu belirler. Dalga boyu, geometrik
rezoliisyonu belirleyen en 6nemli faktordiir. Dalga boyu kisaldik¢a yani frekans
arttik¢a rezollisyon artar, fakat birlikte absorbsiyon da artacagi icin penetrasyon
diiserSes dalgalar1 her maddede, maddenin elastisitesi ve dansitesi tarafindan
belirlenen maddeye 6zel hizla yayilir. Transduserde {liretilen kisa bir ultrason
pulsu dokuya gonderilir. Dokuda yayilimi sirasinda sesin bir bolimii, farkl
yapidaki dokularin yiizeylerinde yankilanarak transdusere geri doner. Sesin
dokudaki yayilim hiz1 bilindiginden, pulsun iiretilmesi ve yankinin kaydi
arasindaki siire hesaplanarak ekonun nereden geldigi saptanir ve goriintii
olusturulur. Tanida kullanilan ultrasonun frekansi 2-10 Megahertz (MHz) arasinda

degisir. Bu frekanslardaki ultrason demetinin dalga uzunlugu 0,08-1,5 mm

arasinda degisir(99,100).
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2.3.4.2. RENKLI DOPPLER ULTRSONOGRAFI FiZiGi

Doppler etkisi, ilk kez 1842 yilinda Avusturyali fizik¢i Johann Christian
Doppler tarafindan tanimlanmistir. Doppler etkisi; dalga 06zelligi gosteren
herhangi bir fiziksel varligin frekans ve dalga boyunun hareketli (yakinlasan veya
uzaklagan) bir gozlemci tarafindan farkli zaman ve/veya konumlarda farkli
algilanmasi olayidir. Doppler prensibi, hareketli bir simnirdan enerji yansidigi
zaman, yanstyan enerjinin frekansi hareket eden sinirin hizina goére degisiklik
gostermektedir. Doppler etkisinde, ses kaynagi bir yone dogru hareket ettiginde
ses dalgalari, ses kaynaginin gidis yonii istikametinde komprese olur ve dalga
boyu kisalir. Kaynagin tersi yonde ise, ses dalgasi genisler ve dalga boyu uzar. Bu
nedenle sabit kaynaktan yayilan ses dalgalarini, gidis yoniindeki alict daha yiiksek
frekansta, tersi yondeki ses alicis1 ise daha diigiik frekansta saptar. Ses alicisi
hareketli, ses kaynagi sabit iken de olusturulabilmektedir. Ses kaynagi yoniinde
hareket eden bir alici, daha fazla sayida ses dalgasi ile karsilagir ve daha yiiksek
frekansta algilar. Doppler ultrasonografi ile kan akimi degerlendirilirken temel
prensip, damara belirli bir agiyla gonderilen ultrason ses demeti frekansinin,
akimin yoniline ve hizina gore degismesini saptamaktir. Bu degisime Doppler
kaymas (frekans sifti ) ad1 verilir. Doppler kaymasi ses demetinin damar duvari
ile yaptig1 kosiniis acisi, kan akim hizi ve transduser frekansi ile dogru orantili

iken sesin dokudaki hizi ile ters orantilidir(101,102).

Fd =2Fo0.BV.Cos Q/C

Fd : Doppler frekans sifti
Fo : Transduser ses dalgasi frekansi
BV : Kan akim hiz1
CosQ : Ses demetinin kosiniis agisi
C : Sesin dokudaki hiz1 (1540 m/sn)
Akis halindeki kan hiicrelerinden geri donen dalganin frekansi, gonderilen
dalganin frekansindan biiyiilk ya da kiiciik olabilir. Frekansta artma pozitif
Doppler sifti, azalma ise negatif Doppler sifti olarak tanimlanir. Doppler

cihazlarindaki Doppler sift fonksiyonu, akimin transdusere yaklastigini veya
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uzaklastigini belirlemek i¢in kullanilir. Renkli Doppler i¢in ileri akim kirmizi, ters
akim mavi renklidir. Dupleks Doppler cihazlarinda ileri akim sifir ¢izgisinin
tizerinde, ters akim sifir ¢izgisinin altinda yer alir(101,103,104).

Doppler bilgisi, hem siirekli salinan ses demeti ile hem de puls seklinde
tiretilen ses ile elde edilebilir. Goriintii elde etmek igin ses puls seklinde
gonderilir. Uyarilan transduser elementlerinin irettikleri ses maksimum ve
minimum degerlere sahip bir dalga boyu spektrumu seklindedir. Bu spektrumun
genisligi iiretilen pulsun boyutu ile iliskilidir; puls kisaldik¢a spektrum genisler.
Pulsun kisalmasi goriintiiniin rezoliisyonunu arttirir, uzamasi ise sesin frekans
bandinm1 daraltir. Dar frekans bandi ile Doppler Olgiimleri daha duyarli yapilir.
Doppler US ile akim incelenirken, eko kaynagi eritrositlerin yiizeyidir.
Gonderilen ultrason dalga boyu eritrosit ylizeyinden ¢ok biiylik oldugu i¢in temel
olay sagilmadir. Bu tip sacilma ‘‘Reyligh’’ sagilma olarak adlandirilir ve miktari
sesin frekansinin dordiincii kuvveti ile dogru orantilidir. Akan eritrositlerden
sacilan ses {list liste binerek transdusere ulasir. Bu nedenle Doppler US’de
penetrasyon faktorii kollanarak olabildigince yiiksek frekans se¢ilmelidir. Doppler
US ile kan akimi degerlendirilirken temel prensip damara belirli agiyla gonderilen
ultrason demetinin frekansinin akimin yoniine ve hizina gore degismesini
saptamaktir. Gonderilen ses demetinin frekansindaki degisim Doppler esitligi ile
gosterilir. Bu esitlikde bilemedigimiz tek degisken kan akiminin hizidir (V). Diger
faktorler 6nceden belli oldugundan Doppler frekans sifti kan akim hizi ile dogru
orantilidir. Hiz1 belirlemede 6nemli bir etken kan damari ile ses demeti arasindaki
acidir ve teta agisi olarak tanimlanir. A¢inin 30°°den dar olmasi sesin biiyiik
boliimiiniin damar duvarindan yansimasina, 60°°den genis olmasi ise hiz
Ol¢iimlerindeki hatalarin belirginlesmesine neden olur, bu nedenle teta agist 30-

60° derece arasinda tutulmalidir(99,101,103).

2.3.4.3. KAROTID VE VERTEBRAL SISTEM
ULTRASONOGRAFIK INCELEME
Yapilacak incelemeler sirasinda; hasta supin pozisyonda, boyun hafif

ekstansiyonda ve kafa incelenecek tarafin tersine gevrili durumda olmalidir.
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Gri skala inceleme transvers projeksiyonda baglar ve tiim servikal karotid
arter incelenir. Supraklavikular bdlgede probun inferiora acilandirilmast AKA
orijinin goriintiilenmesini saglar.

Birka¢ anatomik farklilik IKA’yr EKA’dan ayirmamiza yardimci olur.
Hastalarin  %95’inde IKA, EKA’nin posteriorunda ve lateralinde bulunur.
IKA’nin orijininden hemen sonra ampuller bdlgesi vardir ve genellikle EKA’dan
daha genistir. EKA’nin IKA’dan farkli olarak dallar1 vardur.

B-Mode US ile damar duvarmin cesitli katmalar1 goriintiilenebilir. Intima
ve medyanin toplam kalinligmm 6l¢iimii olan IMK en sik kullanilan ydntemdir.
Karotid arterlerin 2 boyutlu goriintiilemesinde, damarin 6n duvart (transdusere
yakin olan), liimen ve posterior duvar (transduserden uzak olan duvar) ayirt
edilebilir. Her iki duvarda sirasi ile ekojenitesi yliksek, ekojenitesi zayif ve
ekojenitesi yiiksek katmanlar ayirt edilebilir. Ekojenitesi yliksek bdlgenin iist
siir1 (Onciil sinir), eko veren anatomik gecis golgesine denk gelmektedir ve gain
ayart bagimli degildir. Ekojenitesi yiiksek bdlgenin alt siir1 (uzak simnir)
ultrasonografi sisteminin gain ayarlarina baglidir ve herhangi bir anatomik
bolgeyi temsil etmez. IMK nin l¢iilmesinde, ekojenitesi yiiksek bdlgelerin 6nciil
sinirlarinin Slglilmesi tavsiye edilmektedir. Bu 6l¢iim yontemine “énciil sinir
yontemi” denmektedir. Arka duvarda ise liimen ile intima gecisi, ilk ekojen
bolgenin onciil simirma denk gelmektedir. Bu duvarda ikinci ekojen bdlgenin
onciil smir1 ise medya ve adventisya sinirina uymaktadir. Arka duvardan yapilan
IMK  &lgiimlerinde daha dogru sonuglar alinmaktadir(105,106). (Sekil 2.1. ve
Resim 2.1.)

Onciil smir yontemi ile yapilan 6lgiimlerde yakin (6n) duvar dlgiimii daha
az tercih edilmektedir. Adventisya, medyaya gore daha ekojeniktir ve yakin (6n)
duvarda adventisya ve medya sinirindan potansiyel ekolar, adventisyanin alt
tabakasindaki yiiksek ekojeniteler nedeniyle kaybolmaktadir. Toplumda IMK nin
ortalama degerleri 0,4-1,0 mm arasinda degismektedir ve senelik yaklasik 0,009
mm’lik artis gerceklesmektedir ve bu artis Omiir boyu silirmektedir. Bazi
calismalara gore IMK’nin 1,2 mm’den kalin olmasi anormal kabul edilir. Bu

kalmligin artmasi aterosklerotik hastaliklarin en erken gostergesidir. Intima-
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medya kalinlig, kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskilidir. Intima-medya
kalinligmin artist asemptomatik hastalarda vaskiiler semptom gelisme riskini

artirir(106-109).

DERI EKSTERNAL iNTERMAL

ULTRASOHN
DAL GASI

ARTERIA KAROTIS KOMMUNIS

Sekil 2.1. intima Medya Kalmligmin 8l¢iimiiniin sematik goriintiisii(105).
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Resim 2.1. AKA’da intima-medya kalinliginin goriiniimii ve 6l¢iimii
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Vaskiiler yapilar olasi ateromatdz karotid plaklari, bunlarin uzanimlarini,
lokalizasyonlarini, konturlarin1 ve luminal stenozlarini belirlemek i¢in dikkatli
incelenmelidir. Yiiksek dereceli stenozlarin goriintiilenmesinde spektral analize
ihtiya¢ duyulmaktadir(110,111).

Spektral analizde 6rneklenen voliim igerisindeki hareket eden eritrositlerin
yonlerinin ve hizlarinin sayisal olarak grafik olarak gdsterilmesi normal Doppler
spektrumu olarak adlandirilir. Karotid arterin okluziv hastaliklarinin Doppler
degerlendirilmesi frekans datasi kullanilarak yapilabilmesine ragmen, hiz
Olciimleri daha ¢ok tercih edilmektedir. Hiz degerleri frekans siftlerinden daha
dogrudur. Spektral Doppler analizi hiz1 y aksisinde, zaman1 x ekseninde gosterir.
Proba dogru akim sifirin iizerinde gosterilirken, ters tarafa akim sifirin altinda
gosterilir. Normal karotid arter frekans spektrumu sistolde dar iken, diyastolde
daha genistir. Spektral ¢izgi ile baseline arasindaki siyah alana spektral pencere
denir(112).

IKA, EKA, AKA ve VA’nin farkli spektral dalgalar1 vardir. EKA, yiiz
kaslarmin yiliksek rezistansli vaskiiler yatagin1 besledigi i¢in, akimi periferal
arterlerin akimina benzemektedir. Akim hiz1 sistolde keskin olarak yiikselir ve
diyastolde hizla diiserek sifira ulasir veya gegcici olarak akim terse donebilir. IKA,
beynin diisiik direncli vaskiiler yatagim besler. Bu nedenle IKA akimi karaciger,
bobrek ve plasenta akimina benzemektedir. Diisiikk direngli arteryel dalga
formunun o6zelligi, ileri yonde biiyiilk miktarda akimin diyastolde de devam
etmesidir (Resim 2.2.). AKA akimi dalga formu, internal ve eksternal dalga
formlarinin birlesimidir. AKA dalga formu internal karotid arterin dalga formuna
benzer ve diyastolik akim baseline’nin tizerinde kalir (Resim 2.3.). AKA'dan akan
kanin %80’i IKA'ya giderken %20’si EKA'ya gider. VA akim deseni internal
karotis arter akim desenine benzer bigimde diisiik direngli olup akimda sistolde ve
diastolde devamlilik mevcuttur(Resim 2.4.).

Eger CDU yapilamiyorsa, spektral Doppler analizin biitiin damar boyunca
yapilmasi gerekmektedir. CDU yapilabiliyorsa, spektral Doppler analizde
harcanan vakit kisaltilabilir ve spektral analiz anormal renklerin oldugu yerden

yapilabilir. Spektral analiz, maksimum olarak goriilen stenozun proksimalinden,
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stenoz seviyesinden ve distalinden yapilmalidir. Teta agis1 Doppler prob ¢izgisi ile
kan akim yonii arasindaki acidir. Ideal teta agis1 sifirdir. Ancak pratikte bu agiy1
yakalamak zordur. Bu nedenle 30° ile 60° arasindaki agilar karotid arter spektral

analizi i¢in kabul edilebilir(110).

t, Mok YT L AL

ETIf EDE TS

Resim 2.4. VA akiminin renkli ve spektral Doppler goriintiisii
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Arteryel liimene uzanan aterom plaklar eritrositlerin normal laminar
akimini bozar. Eritrositler daha genis bir hiz yelpazesi i¢inde hareket ederler. Bu
nedenle spektral cizgi genisler ve normalde siyah olan spektral pencereyi
doldurur, buna spektral genisleme denir. Spektral genisleme karotid arter stenozun
derecesi ile orantili olarak yiikselir. Spektral genislemeye, 6rneklenen Doppler
voliimiiniin ¢ok biiylik olmas1 veya damar duvarina ¢ok yakin yerlestirilmesi
sebep olabilir. Akim paternlerinin karotid sistemin bazi yerlerinde degismesi
normaldir. Ornegin bu degisimler damarlarin dallanma yerlerinde, damar ¢apinda
ani degisimin oldugu yerlerde goriilebilir. Karotid stenozlar1 ¢ap olarak %50’yi ya
da alan olarak %70’1 astiginda, hiz degisiklikleri goriilmeye baglar. Hiz artig
stenoz artisina paralel olarak artar. Kritik stenozlarda yani %95’in ilizerindeki
stenozlarda hiz azalabilir. Boyle durumlarda CDU ve PDU stenozun derecesini
belirlemede 6nemli rol oynar. Hiz artislar1 fokal olup, stenoz bolgesinde ve hemen
stenoz bolgesi distalinde goriiliir. Stenozun daha distalinde hiz artis1 normale
doner. Stenozun derecesi, gri skala incelemeye ve PSH, EDH gibi PDU
parametrelerine gore hesaplanir. PSH’nin yiiksek dereceli stenozlarda stenozu
hesaplamada kullanilir, EDH ise yiliksek evre stenozlarin derecelerinin
degerlendirilmesinde faydalidir. EKA ve AKA stenozlarinin degerlendirilmesinde
belirlenmis bir kriter yoktur. RDUS, goriintiideki akim hakkinda bilgi verir. Kanin
rengi, kanin akim gore yoniine gore degisir. Proba dogru gelen kan bir renkte
goriiliirken, probdan uzaklasan kan bagka renkte goriiliir. Renk derecesi akim hizi
dogru orantilidir. Kanin rengi teta agisina gore degisir. RDUS optimal akim
duyarliligr ile optimal ayarlarda yapilmalidir. Akim rengi tim damar liimenini
doldurmali ancak damar etrafindaki yumusak dokuya sacilmamalidir. CDU ve
PDU’ da kan akimi damar liimenindeki kendi kontrastini yaratir, bu da damarin
izledigi yolu belirlememize, Doppler kiirsorunu daha iyi yerlestirmemize ve daha
giivenilir hizlar almamiza yardimci olur. Buna ek olarak CDU kan akim
anormalliklerini tespit ederek spektral analizini kolaylastirir. Stenozun varlig
renkli Doppler degisiklikleri ile saptanabildigi gibi, limendeki daralma ile de
saptanabilir. CDU, inceleme siiresini kisaltir, stenoz bolgesinin ¢abuk

saptanmasini saglar, bdylelikle spektral analizi kolaylastirir, EKA, IKA ayirimimni
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yapmamizi saglar, diyagnostik giivenirliligi artirir, stenoz derecesinin
hesaplanmasindaki dogrulugu artirir. CDU’nun dezavantajlar1 arasinda; agiya
bagli olmasi, artefaktlara agik olmasi, rezolusyonun gri skaladan k&tii olmast,
daha az spektral bilgi vermesi sayilabilir. Diger bir Doppler metodu PDU’dur.
PDU’nun avantajlari; aliasing artefakti olmamasi, stenozlarin
derecelendirilmesindeki dogrulugu artirmasi, preokluzif lezyonlar1 okluziv
lezyonlardan ayirmada yardimci olmasi, plak yiizeyi morfolojisinin daha iyi
goriintiilenmesi, diisiik hizli kan akimlarin belirlenmesinde duyarlilig1 artirmasi ve
acidan bagimsiz olmasidir. Dezavantajlari ise akimin yonii ve hiz1 hakkinda bilgi

vermemesi ve hareketlere ¢ok duyarli olmasidir(113-117).
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3.GEREC VE YONTEM
3.1.CALISMA SEKLI

Bu caligma prospektif ve kontrollii bir ¢alismadir. Bu c¢alismamiz i¢in
Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Baskanligi’ndan 03.03.2009
tarih ve 2009/16 say1 ile onay alinmustur.

3.2.0LGU SECIiMi

Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali
Poliklinigine Haziran 2009 ve Agustos 2009 tarihleri arasinda horlama, GAUH ve
kisilerin uykuda solunum durmasinin bir bagkasi tarafindan izlenmesi (tanikli
apne) gibi OUAS’1n major semptomlar ile bagvuran kisilere Uyku Bozuklugu
Unitesi’nde uyku testi yapildi.

Yapilan uyku testinin sonuglar1 degerlendirildi. Degerlendirme sonucunda
OUAS’l1 olan ve olmayan kisiler saptandi. ICSD-2 smiflamasina gore sirasiyla
hafif, orta ve agir OUAS’l1 olduguna karar verilen ilk 15’er olgudan olusan
toplam 45 olgu OUAS grubu olarak se¢ildi. Kontrol grubu olarak da ayni {linitede
uyku testi sonuglarina goére OUAS tanis1 diglanan 45 olgu secildi. OUAS ve
kontrol grubunu olusturan toplam 90 olgu ¢alismaya alindi.

Serebrovaskiiler hastalik, koroner arter hastalii, diabetes mellitus ve

hipertansiyon 0ykiisii olan olgular ¢alisma dis1 birakildi.

3.2.1. POLISOMNOGRAFi DEGERLENDIRMES]

Calismaya alinan tiim olgulara Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi
Gogiis Hastaliklar1 Anabilim Dali Uyku Bozuklugu Unitesi’nde bir gece
yatirilarak polisomnografik inceleme yapildi. inceleme oncesi olgularm kimlik
bilgileri, cinsiyetleri, boy uzunluklari, viiclit agirliklart incelemeyi yapacak
gorevli teknisyen tarafindan kaydedildi, hastalara ait VKi’leri bilgisayar
tarafindan otomatik olarak hesaplandi. Daha sonra PSG’de temel olarak uyku ve
solunum ile ilgili fizyolojik degisiklikler kaydedildi. Horlama, boyun iizerine
yerlestirilen kiiciik bir mikrofon ile kaydedildi. Uyku sirasindaki hava akimu,

havayolu alicis1 kullanilarak takip edildi. Solunum g¢abasi karin ve gogiis
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cevresine kusak seklinde sarilan elektrodlar kullanilarak degerlendirildi. Hava
akimmin 10 saniye boyunca tamamen kesilmesi ve bu sirada diizensiz ve
uyumsuz karin ve gogiis hareketlerinin izlenmesi obstriiktif apne, 10 saniye
boyunca torakoabdominal hareket veya hava akiminda en az %30 azalma ve
oksijen satiirasyonundaki en az %4’liik diisiis de hipopne olarak kabul edildi. PSG
sonuglar;, Gogiis Hastaliklari Anabilim Dali Ogretim Uyeleri tarafindan
degerlendirildi. OUAS tanist ICSD-2 siiflamasi temel alinarak semptomlar ve
uyku testi sonuglar1 birlikte degerlendirilerek konuldu(29).

Toplam apne ve hipopne epizodlari sayisinin uyku siiresine (saat)
boliinmesi ile AHI degeri hesaplandi. Calismamiz igin tiim hastalarin PSG
inceleme kayitlarina ulasilarak AHI degerleri kaydedildi. AHI degerlerine gére
45 hasta ve kontrol grubunu olusturmak iizere 45 saglikli olgu belirlendi. Hasta
olgular da kendi igerisinde 15’er kisiden olusan ve hafif, orta, agir olarak
adlandirilan 3 gruba ayrildi.

Bu gruplarin olusmasinda ICSD-2 siniflamasi temel alindi. Bu siniflamaya
gore: AHI= < 5 olanlar NORMAL, AHi= 5-15 olanlar hafif OUAS, AHi=16-30
olanlar orta OUAS, AHI >30 olanlar agir OUAS olarak kabul edilmektedir(29).

3.2.2. ULTRASONOGRAFIK DEGERLENDIRME

Calismaya alinan tiim olgulara Cumhuriyet Universitesi Tip Fakiiltesi
Radyoloji Anabilim Dali Ultrasonografi iinitesinde bilateral karotid ve vertebral
arter RDUS inceleme yapilmistir. Gozlemciler arast Ol¢lim farkliliklarindan
kacinmak icin tiim Olgiimler tek radyolog tarafindan ayni cihaz ve transduser
(General Electrics, Logiq 9, 9-14 MHz matriks lineer transduser) kullanilarak
yapildi.

US inceleme Oncesi tim olgularin bel ¢evresi ve boyun cevresi cm
cinsinden 06l¢iildii ve kaydedildi. Bel ¢evresi, en alt kosta ile prosessus spina ilaca
anterior superior arasindaki en dar olan bel ¢evresinden; boyun cevresi ise hasta
ayakta iken krikotiroid membranin iist kenar1 hizasindan 6l¢iildii.

Her olgunun incelenmesine supin pozisyonda 15 dakikalik dinlenmeden

sonra baslandi. Karotid arter Olgiimlerinde bas yaklasik 10°, VA OGlgiimlerinde
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yaklagik 25-40° aksi yone g¢evirtildi. Her iki tarafta inceleme klavikulalarin hemen
iistiinden baslanip transduser kranial yonde hareket ettirilerek AKA, IKA, EKA ve
VA’lar incelenmistir. Incelemeye gri skala ile transvers projeksiyonda basland1 ve
tim servikal karotid arter incelendi, daha sonra aksiyel ve sagital inceleme
yapildi. Bunlarin ardindan PDU inceleme ile devam edildi, son olarak spektral
dlciimler alind1. Sagital incelemede AKA, IKA, EKA ve VA’larin seyitleri,
bifurkasyon diizeyleri, ¢aplari, intimal kalinliklar1 ve varsa duvar diizensizlikleri
kaydedildi. Hatasiz bir sekilde dl¢lim yapabilmek ic¢in, damar caplart diyastol
sonunda alman magnifiye B-mod goriintiiler iizerinden iki ekojen intima
arasindaki mesafenin liimene dik olarak Ol¢iilmesi ile elde edildi. Posterior duvar
Olclimii gain ayarindan bagimsiz olup sonografi ile histoloji korelasyonun daha
yiiksek olmasi nedeniyle Ol¢limler posterior duvardan yapildi. Daha sonra CDU
incelemeye gecilerek damarda akimin varligi ve olast izo ekojen plaklar
arastirildi. Ideal yaklasim olarak distal AKA, proksimal IKA ve EKA segmentleri
aym planda goriintiilenmeye calisildi. IKA ve EKA ayrimi; IKA'da ampulla
kisminin  olmasi;, IKA’nin servikal bélgede dal vermemesi, EKA’nmn
posterolateralinde seyretmesi yaklasimlari ile yapildi. VA incelenirken oncelikle
transduser incisura jugularise yerlestirilerek AKA belirlendi. Ardindan transduser
posterolaterale agilandirilarak VA’nin pars prevertebralisi bulundu. VA’ nin diisiik
rezistansli akim 6zelligi gostermesi ve devaminda altinct boyun omurunun (C6)
foramen transversariumuna girmesi truncus thyrocervicalisden ayirt edilmesini
sagladi. Bu bolgede VA’ ’nin a. subklaviyadan orijin aldig1 noktadan C6 seviyesine
kadar olan seyri izlendi. Arterin pars transversaria parcasinin degerlendirilmesi
icin transduser boyun omurlarinin processus transversuslarina dogru yoneltildi ve
damarin sirasi ile C6-C5, C5-C4 ve C4-C3 segmentleri izlendi. Akim 6lgiimleri
cogunlukla IKA icin bifurkasyonun yaklasik 1-2 cm distalinden, VA igin ise 4-5.
servikal vertebra transvers progesleri arasindan sagital planda, damarlarin
merkezinden bilateral olarak yapildi. Bu 6l¢iimlerden sonra, akim hizlar1 Doppler
acis1 standart 60° de tutularak elde edildi. Ornek aralig1 (sample volume) liimenin
tamamina yakinini i¢ine alacak sekilde genis tutuldu. Birbirini tekrar eder nitelikte

ayn1 formda ii¢ dalga formu elde edilmesi dogru spektrum 6rnegi olarak kabul
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edildi(117,118). Vaskiiler ¢aplar ve IMK hari¢ diger tiim parametreler (Her bir
damarin PSH, EDH, RI, kan akim hacmi), cihazda bulunan isletim sistemi
yardimi ile otomatik olarak 6lciildii (Resim 2.5. ve Resim 2.6.). Bilateral IKA ve
VA kan akim miktarlar1 toplanarak total beyin kan akim voliimii hesaplandi.
Calismanin non-invaziv karakterde kalmasi ve katilimcilar i¢in stres yaratmamak

icin hematokrit, arteriyel kan gazi gibi parametreler bakilmadi.

1 Tedd im
Carodxd
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8 B4
Map HOD

Resim 2.5. IKA’da renkli ve spektral Doppler incelemede PSH, EDH, RI ve kan

akim volim{.

Resim 2.6. VA’da renkli ve spektral Doppler incelemede PSH, EDH, RI ve kan

akim volim{.
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3.3. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Veriler SPSS 14.0 (Statistical Package for Social Sciences for Windows)
programina girildi. Sayisal verilerin degerlendirilmesinde ki-kare uygunluk testi
kullanild1. Aralarinda iligki aradigimiz bagimli ve bagimsiz olmak {iizere iki
degisken grubu arasinda bu testi uygulandi. Buna karsilik birden fazla bagimsiz
degiskenimiz oldugu durumda F testinden yani anova tablosundan faydalanildi.
Degisken gruplarinin ortalamalar1 arasindaki farkliligi arastirma durumunda
parametrik test varsayimlari saglandiginda iki ortalama arasindaki farkin
anlamlilik testi (Independent-samples-t-testi), saglanamadiginda ise Mann-
Whitney U testi kullanilarak yapildi. Bunlarin disinda capraz tablolarla, frekans
tablolartyla arastirmamizi destekledik. Kullandigimiz tiim testlerde yanilma

diizeyi (p) 0,05 olarak alindi.
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Calismamizda hasta grubunun 18’1 (%40) kadin, 27’si erkek olup ortalama

yas 53,7£9.,2 (en diislik yas 26, en yliksek yas 68 ), kontrol grubunun ise 16’s1
(%35) kadin, 29’u (%65) erkek olup ortalama yas 49,6+7,4 (en diisiik yas 34, en
yiiksek yas 65 ) idi. (Tablo 4.1)

Yas ortalamasi yoniinden karsilastirma yapildiginda hasta grubunun yas

ortalamasi kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli(p=0.009) sekilde yiiksekti.

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol gruplarina ait yas ortalamalari

GRUP (n) YAS ORTALAMASI P
HASTA (45) 53.749.2
KONTROL (45) 49.6+7 4 0.009

Hasta ve kontrol grubu arasinda cinsiyet yoniinden istatistiksel anlamli

fark yoktu(p>0.05). (Tablo.4.2)

Tablo 4.2. Hasta ve kontrol gruplarina ait cinsiyet dagilimi

GRUP (n) ERKEK KADIN
HASTA (45) 27 18
KONTROL (45) 29 16

p >0.05 p>0.05

Calismaya alian olgularin 82’si(%91) horlama, 24’{i(%27) tanikli apne,

17°s1(%19) GAUH yakinmalar1 ile poliklinige basvurmuslardir.

Horlama hasta grubunun tiimiinde (45 olgu) goriiliirken kontrol grubunda

37 olguda goriilmekte olup aralarinda istatistiksel anlamli (p=0,003) fark vardi.

GAUH, hasta grubunda 4 kiside, kontrol grubunda 13 kiside gézlenmekte

olup istatistiksel

goriilmekteydi(p=0,015).

anlamli  sekilde  kontrol

grubunda daha fazla
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Hasta grubunda 13 olguda, kontrol grubunda ise 11 olguda tanikli apne
gOriilmiis olup aralarinda anlamli fark goriilmedi(p>0.05). (Tablo 4.3.)

Tablo.4.3. Hasta ve kontrol gruplarinda tanikli apne, horlama, GAUH goriilme

siklig1
GRUP (n) APNE HORLAMA GAUH
HASTA (45) 13 45 4
KONTROL (45) 11 37 13

P >0.05 p =0.003 p=0.015

Calismamizda, VKI ortalamalar1 hasta grubunda 34,8+8,1 kg/mz, kontrol
grubunda 31,5+6,0 kg/m* idi. VKI ortalamalar: hasta grubunda kontrol grubuna
gore istatistiksel acidan anlamli olarak yiiksekti(p=0.031). (Tablo 4.4. ve Grafik
4.1.)

VKI, hafif ve agir OUAS’l1 gruplarda sirasiyla 32,9+8,1 kg/mz, 37,7£7,2
kg/m® olup karsilastirildiginda agir OUAS’i olgularda VKI istatistiksel agidan
anlamli sekilde hafif OUAS’1l1 olgulardan daha fazlaydi(p=0.04).

(Calismaya alinan tiim olgularin boyun ¢evresi ortalamasi 40,8+4,3 cm iken
hasta grubunun ortalamasi 42,0+4,4 cm, kontrol grubunun ortalamasi 39,6+3,9
cm idi. Boyun gevreleri agisindan karsilastirildiginda hasta grubunun boyun
cevresi istatistiksel agcidan anlamli olacak sekilde genisti(p=0.006). (Tablo 4.4. ve
Grafik 4.1.)

Hasta grubundaki hafif, orta ve agir OUAS alt gruplarin boyun g¢evreleri
karsilastirildiginda aralarinda istatiksel anlamli fark saptanmadi(p>0.05).

Calismamizda, bel cevresi ortalamalar1 hasta grubunda 111,3+17,0 cm,
kontrol grubunda 98,8+16,1 cm idi. Hasta ve kontrol gruplar1 bel c¢evreleri
karsilagtirildiginda, hasta grubun bel gevresi istatistiksel agidan anlamli olacak
sekilde kontrol grubunun bel ¢evresinden genisti(p=0.001). (Tablo 4.4. ve Grafik
4.1.)
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Hasta grubundaki hafif, orta ve agir OUAS alt gruplarinin bel ¢evreleri

karsilastirildiginda aralarinda istatiksel anlamli fark saptanmadi(p>0.05).

Tablo 4.4. Hasta ve kontrol gruplarinda VKI, boyun ve bel cevresi degerleri

GRUP (n) VKIi BOYUN CEVRESI | BEL CEVRESI
(kg/m” (cm) (cm)
HASTA (45) 34,8+8,1 42,0+4,4 111,3+17,0
KONTROL (45) |31,5£6,0 | 39,6+3,9 98,8+16,1
p=0,031 | p=0,006 p=0,001
120+
100+
80-
601 D HASTA
40- B KONTROL
201
0-
VKi Boyun  Bel Cevresi
Cevresi

Grafik 4.1. Hasta ve kontrol gruplarindaki VKI, boyun ve bel gevreleri dagilimi

Calismamizda intima-medya kalinliklar1 (Tablo 4.5. ve Grafik 4.2.):

Sag AKA’da hasta grubunda 0,82+0,14 (0.58 - 1.11) mm iken kontrol
grubunda 0,69+0,11 (0.53 - 1.02) mm idi.

Sol AKA’da hasta grubunda 0,82+0,13 (0.56 - 1.05) mm iken kontrol
grubunda 0,71£0,10 (0.58 - 1.06) mm idi.
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Hasta grubundaki olgularimn AKA IMK’leri kontrol grubuna gore
istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde artmisti(p<0.05).

Sag IKA’da hasta grubunda 0,62+0,11 (0.43 - 0.88) mm iken kontrol
grubunda 0,51%0,08 (0.37 - 0.84) mm. idi.

Sol IKA’da hasta grubunda 0,61+0,12 (0.39 - 0.89) mm iken kontrol
grubunda 0,50+0,10 (0.39 - 0.83) mm idi.

Hasta grubundaki olgularin IKA IMK’leri kontrol grubuna gore
istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde artmisti(p<0.05).

Tablo 4.5. Hasta ve kontrol gruplarinin bilateral AKA ve IKA IMK leri

GRUP (n) SAG AKA | SOL  AKA | SAG IKA | SOL IKA
IMK (mm) | IMK (mm) IMK (mm) IMK (mm)
HASTA (45) 0,82+0,14 | 0,82+0,13 0,62+0,11 0,61+0,12
KONTROL (45) | 0,69£0,11 | 0,71=0,10 0,51%0,08 0,50+0,10
p <0,05 p <0,05 p <0,05 p <0,05
0,9-
0,81
0,71
0,61
0,51
0,41 O HASTA
0,31 B KONTROL
0,21
0,11
0-

Sag AKA Sol AKA SagiKA Sol iKA
iMK iMK iMK iMK

Grafik 4.2. Hasta ve kontrol gruplarinin bilateral AKA ve IKA IMK dagilimi
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Hasta alt gruplarn karsilastirildiginda hafif ve agir gruplar arasinda agir
OUAS’l1 olgularin IMK ’lerinde istatistiksel agidan anlamli olacak bicimde artis
saptandi(p<0.05). (Tablo 4.6.)

Tablo 4.6. Hafif ve agir OUAS gruplarinin bilateral AKA ve IKA IMK degerleri

GRUP (n) SAG AKA [SOL  AKA | SAG IKA | SOL IKA
IMK (mm) IMK (mm) IMK (mm) IMK (mm)
HAFIF OUAS | 0,75+0,13 0,75+0,11 0,58+0,07 0,57+0,06
(15)
AGIR  OUAS | 0,91+0,11 0,90-£0,08 0,68+0,11 0,67+0,13
(15)
p=0,002 p=0,002 p=0,039 p=0,047

Calismamizda internal karotid arter ¢aplarinin ortalamalart:

Sagda hasta grubunda 4,89+0,31 mm, kontrol grubunda 4,59+0,30 mm
olarak olciildii,

Solda hasta grubunda 4,90+0,30 mm, kontrol grubunda 4,54+0,26 mm
olarak olciildii.

IKA caplarn bilateral olarak hasta grubunda kontrol grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli olacak sekilde genisti(p<0.05).

Hasta grubunun alt gruplarindaki olgularin IKA caplar1 arasinda istatiksel
anlamli fark yoktur(p>0.05).

Tiim olgularin vertebral arter ¢aplarinin ortalamalar1 sagda 3,02+0,37 mm,
solda 3,22+0,36 mm olup vertebral arter ¢aplari istatistiksel anlamli sekilde solda
fazla genisti(p=0.006).

Hasta ve kontrol gruplarinin vertebral arter ¢aplari arasinda istatistiksel

anlamli fark izlenmedi(p>0.05). (Tablo 4.7.)




Tablo 4.7. Hasta ve kontrol gruplarindaki IKA ve VA ¢aplarieri
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GRUP (n) SAG IKA | SOL KA | SAG VA | SOL VA CAP
CAP (mm) CAP (mm) CAP (mm) (mm)
HASTA (45) | 4,89+0,31 4,90+0,30 2,99+0,30 3,3620,28
KONTROL | 4,59+0,30 4,54+0,26 3,05+0,43 3,08+0,38
(45)
p <0.05 p <0.05 p >0.05 p >0.05
O HASTA
B KONTROL

Sag iKA SoliKA SagVA Sol VA

Cap  Cap

Cap  Cap

Grafik 4.3. Hasta ve kontrol gruplarindaki IKA ve VA cap dagilimlari

Calismamizda bilateral IKA ve VA’lar tarafindan saglanan toplam beyin

kan akim voliimii 696,2+48,0 ml/dk’dir. Toplam beyin kan akim voliimii, hasta

grubunda 685+48,4 ml/dk, kontrol

Olciilmiistiir.

grubunda 707,4+45,4 ml/dk olarak

Toplam beyin akim volimii hasta grubunda kontrol grubuna gore

istatistiksel anlaml1 olarak azalmisti(p=0.026). (Tablo 4.8.)
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Tablo 4.8. Hasta ve kontrol grubunda toplam beyin kan akim voliim degerleri

GRUP (n) TOPLAM BEYIN KAN AKIM
VOLUMU (ml/dk)

HASTA (45) 685,0+48 4

KONTROL (45) 707,4+45,4
p=0.026

IKA’lar tarafindan saglanan beyin kan akim voliimii: hasta grubunda
471,6+449,9 ml/dk, kontrol grubunda ise 498,9+45.4 ml/dk olup
karsilastirildiklarinda aralarinda istatistiksel anlamli bir fark vardi(p=0,008).

VA’lar tarafindan saglanan beyin kan akim voliimii: hasta grubunda
211,3+6,8 ml/dk, kontrol grubunda ise 212,3%8,1 ml/dk olup
karsilastirildiklarinda aralarinda istatistiksel anlamli bir fark yoktu(p>0,05).
(Tablo 4.9)

Tablo 4.9. Hasta ve kontrol gruplarinda bilateral IKA ve VA’lar tarafindan
saglanan beyin kan akim voliimleri

GRUP (n) BILATERAL IKA KAN | BILATERAL VA KAN AKIM
AKIM VOLUMU (ml/dk) | VOLUMU (ml/dk)

HASTA (45) 471,6+49,9 211,3+6,9

KONTROL (45) 498,9+45.4 212,3+8,1

P=0,008 p >0.05
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Grafik 4.4. Hasta ve kontrol gruplarinda toplam beyin kan akim voliimleri

dagilim1

Hasta grubundaki hafif, orta ve agir OUAS gruplarinda toplam beyin kan
akim voliimleri Tablo 4.10. da verilmis olup aralarinda istatistiksel anlamli fark
yoktur(p>0,05). (Tablo 4.10)

VA’lar tarafindan saglanan beyin kan akim voliimii: Hasta grubunda
211,37+6,98 ml/dk, kontrol grubunda ise 212,36+8,13 ml/dk olup

karsilastirildiklarinda aralarinda istatistiksel anlamli bir fark bulunamadi(p>0,05).

Tablo 4.10. OUAS alt gruplarindaki toplam beyin kan akim voliimleri

OUAS ALT GRUPLARI (n) VE TOPLAM BEYIN KAN AKIM P
VOLUMLERI (ml/dk)

HAFIF (n=15) (704,14+49.40) ORTA (n=15) (680,66+44.,44) AD
HAFIF (n=15) (704,14+49,40) AGIR (n=15) (670,29+48,16) AD
ORTA (n=15) (680,66+44,44) AGIR (n=15) (670,29+48,16) AD

*AD: Anlamli degil
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Tablo 4.11. Hasta ve kontrol gruplarma ait yas, cinsiyet, gelis sikayetleri, VKI, boyun ¢evresi, bel cevresi,
IKA ve AKA intima-medya kalinliklar1, IKA ve VA ¢aplari, beyin kan akim voliimleri
Sikayet VKIi | Boyun | Bas IMK (mm) Cap(mm) Voliim(ml/dk)
Cevresi | Cevresi AKA IKA KA VA

Sira | Grup | Yas | Cinsiyet | Apne | Horlama | GAUH | (kg/m?) | (cm) | (cm) | Sag | Sol | Sag | Sol | Sag | Sol | Sag | Sol | IKA | VA TOPLAM
1 |HAFIF| 67 | ERKEK | YOK VAR YOK 29,4 354 1091 | 071 | 0,73 | 049 | 044 | 524 | 5,19 | 3,54 | 2,63 | 557,7 | 2077 7654
2 |HAFIF| 49 | KADIN | YOK VAR VAR 35,2 40,6 HLL | 069 | 066 | 0,52 |0,55| 485 | 478 | 2,76 | 3,65 | 470 |2118 6818
3 |HAFIF| 54 | ERKEK | YOK VAR YOK 25,7 40,1 91,3 0,6 | 058 | 057 ] 06 | 498 | 504 | 2,69 | 3,68 | 5405 | 206,7 7472
4 |HAFIF| 65 | KADIN | YOK VAR YOK 32 37,2 1056 | 072 | 0,74 | 0,64 | 0,57 | 489 | 504 | 3,24 | 2,99 | 5034 | 203,6 707
5 |HAFIF| 67 | KADIN | YOK VAR YOK 29,4 354 109,1 | 064 | 064 | 0,51 | 0,59 | 502 | 494 | 2,89 | 342 | 533,5 | 2187 7522
6 |HAFIF| 49 | KADIN | YOK VAR VAR 35,2 40,6 HLL | 078 | 082 | 0,66 | 0,59 | 438 | 472 | 2,96 | 337 | 409,5 | 2158 6253
7 | HAFIF| 65 | ERKEK | YOK VAR YOK 32 372 1056 | 059 | 0,63 | 0,51 | 0,5 | 519 | 531 | 2,92 | 3,65 | 5664 | 204,1 7705
8 |HAFIF| 67 | KADIN | YOK VAR YOK 294 354 1073 | 066 | 07 | 056 | 06 | 488 | 495 | 2,56 | 3,57 | 5063 |2228 7291
9 |HAFIF| 56 | KADIN | YOK VAR YOK 45 42,3 1436 | 073 | 0,77 | 0,59 | 0,55 | 497 | 4,82 | 3,07 | 2,96 | 467,7 | 2103 678
10 | HAFIF| 63 | KADIN | YOK VAR YOK 57 48,1 1552 | 089 | 093 | 0,69 | 0,63 | 504 | 487 | 2,49 | 3,66 | 5088 | 2103 719,1
11 |HAFIF| 55 | ERKEK | VAR VAR YOK 31,8 45,4 1083 | 068 | 0,76 | 047 | 0,51 | 488 | 499 | 3,06 | 2,86 | 520,8 | 206 726,8
12 | HAFIF | 50 | ERKEK | VAR VAR YOK 29,2 44,6 98,2 07 | 065 | 06 |067] 463 | 473 | 2,78 | 348 | 4058 |203,7 609,5
13 | HAFIF| 52 | ERKEK | VAR VAR YOK 27,1 43,5 1062 | 098 | 091 | 0,64 | 0,58 | 499 | 445 | 2,89 | 3,57 | 497 |2219 718,9
14 |HAFIF| 50 | ERKEK | YOK VAR YOK 26,8 36,9 95,4 0,89 | 08 | 059 |065]| 402 | 427 | 2.8 | 3,6 | 4415 | 2024 643,9
15 |HAFIF| 48 | ERKEK | VAR VAR YOK 29,1 43,5 1023 | 101 | 095 | 0,74 | 0,65 | 432 | 441 | 344 | 2,89 | 457,6 | 2299 687,5
16 | ORTA | 51 | KADIN | YOK VAR YOK 28,2 36,2 92,4 0,65 | 072 | 055 | 0,6 | 474 | 488 | 2,73 | 347 | 4116 | 2073 620,9
17 | ORTA | 53 | ERKEK | YOK VAR YOK 21,5 35,2 86,3 0,71 | 0,77 1059 | 05 | 483 | 494 | 2,59 | 3,56 | 4425 |218,6 663,1
18 | ORTA | 62 | ERKEK | YOK VAR YOK 27,8 41,6 99,2 0,96 | 1,05 | 0,67 | 0,74 | 517 | 536 | 3,62 | 2,74 | 5269 | 209,6 738,5
19 | ORTA| 60 | KADIN | YOK VAR YOK 49.9 42,9 1453 | 092 | 084 | 0,71 | 0,82 | 531 | 5,56 | 2,82 | 348 | 551,5 | 2097 7632
20 | ORTA | 50 | ERKEK | YOK VAR YOK 24 36,1 85,9 0,66 | 056 | 045 | 041 | 489 | 512 | 3,57 | 3,51 | 4745 | 2074 683,9
21 | ORTA | 55 | KADIN | VAR VAR YOK 48 42,9 12,6 | 106 | 099 | 0,73 | 0,65 | 502 | 476 | 2,94 | 349 | 460,6 | 2184 681
22 | ORTA | 40 | ERKEK | YOK VAR YOK 323 45,6 98,3 0,88 | 0,82 | 0,67 | 0,78 | 4,88 | 4,78 | 2,89 | 2,94 | 4356 | 2266 6642
23 | ORTA | 54 | ERKEK | YOK VAR YOK 40,4 43,7 1324 1 097 | 0,89 | 0,78 | 0,59 | 511 | 467 | 3,01 | 3,38 | 439,5 | 2184 659,9
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Tablo 4.11. Hasta ve kontrol gruplarina ait yas, cinsiyet, gelis sikayetleri, VKI, boyun g¢evresi, bel cevresi, IKA ve AKA intima-

medya kalinliklar1, IKA ve VA caplari, beyin kan akim voliimleri

Sikayet VKi | Boyun | Bas IMK (mm) Cap(mm) Voliim(ml/dk)
Cevresi | Cevresi AKA KA IKA VA
Sira | Grup | Yas | Cinsiyet | Apne | Horlama | GAUH | (kg/m?) | (cm) | (cm) | Sag | Sol | Sag | Sol | Sag | Sol | Sag | Sol | IKA | VA TOPLAM
24 | ORTA| 52 | KADIN | VAR VAR VAR 354 40,7 1183 | 085 | 095 | 0,63 | 0,48 | 4,86 | 4,66 | 345 | 3,52 | 4668 | 2197 688,5
25 | ORTA| 50 | ERKEK | VAR VAR YOK 32,6 44,7 1025 | 081 | 0,87 | 0,59 | 0,68 | 4,68 | 477 | 2,86 | 2,98 | 4214 | 2074 630,8
26 | ORTA | 53 | KADIN | YOK VAR YOK 40 41,2 1272 09 | 085 | 077 |0,68] 506 | 489 | 2,89 | 3,46 | 4767 | 201,6 6803
27 | ORTA | 68 | ERKEK | YOK VAR YOK 40 40,3 1283 | 086 | 093 | 0,64 | 0,66 | 497 | 501 | 2,69 | 3,59 | 4613 | 220 683,3
28 | ORTA| 58 | ERKEK | YOK VAR YOK 30,4 45,1 99,4 0,69 | 075 | 0,54 | 049 | 488 | 4,12 | 341 | 3,67 | 4569 | 2081 667
29 | ORTA| 58 | ERKEK | YOK VAR YOK 22,6 413 86,1 0,58 | 0,58 | 046 | 044 | 403 | 442 | 2,79 | 324 | 4079 | 2125 6224
30 | ORTA | 60 | ERKEK | YOK VAR YOK 3338 48,6 1013 | 067 | 0,7 | 043 | 039 511 | 543 | 329 | 3,57 | 5578 | 203,1 762,9
31 | AGIR | 59 | ERKEK | VAR VAR YOK 34,1 49,7 109 07 | 072 | 052|052 482 | 496 | 3,62 | 337 | 430,6 | 2142 648.8
32 | AGIR | 65 | KADIN | YOK VAR YOK 42,8 413 1174 | 093 | 088 | 0,66 | 0,67 | 543 | 521 | 299 | 3,41 | 4804 | 2058 690,2
33 | AGIR | 63 | KADIN | YOK VAR YOK 36 40,6 1093 | 111 1 0,79 | 0.8 | 478 | 4,82 | 2,87 | 3,64 | 4076 | 2126 6242
34 | AGIR | 41 | ERKEK | VAR VAR YOK 33,6 49,1 1058 | 0,77 | 0,85 | 0,61 | 0,64 | 496 | 508 | 2,89 | 347 | 4477 | 2112 662.,9
35 | AGIR | 28 | ERKEK | YOK VAR YOK 39,7 51,3 11,6 | 086 | 092 | 0,57 | 0,54 | 449 | 499 | 2,88 | 335 | 411 | 2096 624.6
36 | AGIR | 49 | KADIN | YOK VAR YOK 54,1 49,3 1418 | 107 | 099 | 0,79 | 0,81 | 526 | 557 | 2,83 | 3,54 | 5358 | 2025 7423
37 | AGIR | 53 | ERKEK | VAR VAR VAR 31 42,5 1025 | 101 | 096 | 0,73 | 0,71 | 4,82 | 491 | 296 | 3,55 | 4855 | 2048 6943
38 | AGIR | 55 | ERKEK | VAR VAR YOK 35,9 44,7 1132 | 097 | 099 | 0,88 | 0,89 | 4,61 | 451 | 298 | 3,61 | 3815 | 2097 5952
39 | AGIR | 49 | ERKEK | YOK VAR YOK 45 51,2 1415 | 104 | 096 | 0,85 | 0,88 | 4,87 | 473 | 3,09 | 2,85 | 481,7 | 206,1 691,8
40 | AGIR | 51 | KADIN | VAR VAR YOK 39,3 40,9 1263 | 088 | 0,89 | 0,69 | 0,7 | 544 | 489 | 34 | 344 | 4968 | 2148 715,6
41 | AGIR | 54 | ERKEK | YOK VAR YOK 34 38,1 1174 1 092 | 095 | 0,79 | 0,8 | 527 | 528 | 2,68 | 3,57 | 516,7 | 2198 740,5
42 | AGIR | 38 | ERKEK | YOK VAR YOK 28,7 42,4 92,4 0,79 | 0,71 | 051 | 05 | 444 | 471 | 2,55 | 341 | 3856 |2177 6073
43 | AGIR | 53 | KADIN | YOK VAR YOK 48,8 40,6 1376 | 098 | 0,89 | 0,66 | 0,61 | 528 | 497 | 3,35 | 2,97 | 5189 | 203,1 726
44 | AGIR | 26 | ERKEK | VAR VAR YOK 33,6 42,8 1042 | 091 | 096 | 0,58 | 0,52 | 4,98 | 501 | 2,85 | 3,31 | 4429 | 2084 6553
45 | AGIR | 54 | KADIN | YOK VAR YOK 30,2 375 974 0,85 ] 092 | 0,6 |054] 482 | 499 | 2,88 | 339 | 424 |2074 6354
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Tablo 4.11. Hasta ve kontrol gruplarina ait yas, cinsiyet, gelis sikayetleri, VKI, boyun gevresi, bel c¢evresi, IKA ve AKA intima-

medya kalinliklar1, IKA ve VA caplari, beyin kan akim voliimleri

Sikayet VKIi | Boyun | Bas IMK (mm) Cap(mm) Voliim(ml/dk)
Cevresi | Cevresi AKA IKA KA VA
Sira| Grup | Yas | Cinsiyet | Apne | Horlama | GAUH | (kg/m?) | (cm) | (cm) | Sag | Sol | Sag | Sol | Sag | Sol | Sag | Sol | IKA | VA TOPLAM
1 |KONTROL | 40 | ERKEK | YOK VAR YOK 26,7 36,2 85,4 0,61 | 067 | 042 | 044 | 423 | 441 | 331 | 2,78 | 4896 | 208 693,6
2 |KONTROL | 45 | ERKEK | YOK VAR YOK 29,4 42,4 89,5 0,72 | 0,67 | 0,51 | 05 | 482 | 466 | 2,76 | 333 | 467 | 2145 677,5
3 | KONTROL | 42 | ERKEK | VAR VAR YOK 24 39,6 76,4 0,71 | 0,77 | 0,57 | 0,53 | 473 | 4,63 | 3,56 | 2,76 | 450,7 | 2297 676,4
4 | KONTROL | 34 | ERKEK | YOK VAR YOK 29,3 35,9 94,3 08 | 087 | 063|064 392 | 406 | 3,66 | 2,69 | 4034 |209,5 608,9
5 | KONTROL | 48 | ERKEK | YOK VAR YOK 34 45,1 1053 | 064 | 069 | 047 | 048 | 405 | 421 | 2,67 | 3,51 | 462,1 | 2218 679,9
6 | KONTROL | 58 | ERKEK | YOK VAR YOK 27,2 40,5 84,6 0,73 | 0,7 | 046 | 044 | 459 | 444 | 3,54 | 2,85 | 4543 | 2309 6812
7 |KONTROL | 47 | ERKEK | VAR VAR YOK 28,4 41,1 89,4 0,82 | 073 | 071 | 0,7 | 413 | 423 | 2,84 | 335 | 4259 |2005 6224
8 |KONTROL | 43 | ERKEK | YOK VAR YOK 33,9 36,4 1014 | 078 | 0,68 | 0,56 | 0,54 | 437 | 451 | 291 | 3,72 | 531,1 | 200,6 7217
9 |KONTROL | 62 | ERKEK | YOK VAR VAR 49,9 48,8 1326 | 064 | 0,74 | 048 | 044 | 511 | 497 | 349 | 2,65 | 571,5 | 2167 7842
10 | KONTROL | 36 | ERKEK | YOK VAR YOK 26,5 38,7 84,7 0,72 | 0,81 | 0,55 | 056 | 412 | 423 | 3,55 | 2,71 | 470,1 | 2134 679,5
11 | KONTROL | 65 | KADIN | VAR VAR YOK 28,7 38,2 91,3 0,69 | 071 | 049 | 0,51 | 484 | 469 | 3,47 | 2,59 | 5088 | 2168 721,6
12 | KONTROL | 49 | ERKEK | YOK VAR YOK 41,8 49,5 119 0,87 | 08 | 052 ] 05 | 449 | 422 | 2,65 | 3,64 | 4432 |2132 6524
13 | KONTROL | 64 | ERKEK | YOK VAR VAR 32,4 41,2 97,4 0,77 | 0,79 | 053 | 0,55 | 5,11 | 4,87 | 3,51 | 2,78 | 538,55 | 2149 7494
14 | KONTROL | 43 | ERKEK | YOK VAR VAR 32,8 42,6 95,3 0,68 | 0,63 | 054 | 0,554 | 478 | 492 | 2,76 | 3,59 | 5479 | 217 760,9
15 | KONTROL | 46 | ERKEK | YOK VAR YOK 32,5 40,7 99 0,63 | 064 | 051 | 05| 461 | 478 | 34 | 256 | 517,1 | 2013 7144
16 | KONTROL | 58 | ERKEK | YOK VAR YOK 30,1 41,8 90,5 0,61 | 065 | 047 | 049 | 474 | 432 | 246 | 334 | 4817 | 2103 688
17 | KONTROL | 42 | ERKEK | VAR VAR YOK 27,7 39,7 85,8 057 | 0,6 | 045|046 | 457 | 443 | 335 | 2,63 | 461,5 | 2009 6584
18 | KONTROL | 34 | KADIN | YOK VAR YOK 24,1 375 79,6 055 | 059 | 041 | 04 | 412 | 401 | 2,78 | 348 | 419,5 | 2088 6243
19 | KONTROL | 45 | KADIN | YOK VAR YOK 42,9 41,3 1185 | 1,02 | 1,06 | 0,84 | 0,83 | 426 | 441 | 2,88 | 3,62 | 515 | 2049 7159
20 | KONTROL | 57 | ERKEK | YOK YOK VAR 26,1 42 85,5 0,65 | 0,66 | 055 | 051 473 | 452 | 345 | 2,63 | 498,6 | 2086 7032
21 |KONTROL | 50 | ERKEK | YOK VAR YOK 25,1 40,7 77,6 0,61 | 065 | 047 | 048 | 428 | 439 | 3,58 | 2,73 | 522 | 2068 7248
22 | KONTROL | 47 | ERKEK | YOK VAR YOK 20,4 383 69,3 0,59 | 0,63 | 05 | 049 | 4,18 | 3,97 | 2,71 | 3,62 | 4356 | 2274 659
23 | KONTROL | 51 | ERKEK | VAR VAR YOK 294 41,6 90,4 0,62 | 0,6 | 048 | 047 | 479 | 4,56 | 2,76 | 341 | 497 |2074 7004
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Tablo 4.11. Hasta ve kontrol gruplarina ait yas, cinsiyet, gelis sikayetleri, VKI, boyun gevresi, bel c¢evresi, IKA ve AKA intima-

medya kalinliklar1, IKA ve VA caplari, beyin kan akim voliimleri

Sikayet VKIi | Boyun | Bas IMK (mm) Cap(mm) Voliim(ml/dk)
Cevresi | Cevresi AKA IKA KA VA
Sira| Grup | Yas | Cinsiyet | Apne | Horlama | GAUH | (kg/m?) | (cm) | (cm) | Sag | Sol | Sag | Sol | Sag | Sol | Sag | Sol | IKA | VA TOPLAM
24 | KONTROL | 51 | ERKEK | YOK VAR YOK 43,6 49,9 1327 | 0,97 1 0,68 | 0,66 | 4,82 | 478 | 337 | 2,61 | 524 | 2014 7214
25 | KONTROL | 46 | ERKEK | YOK VAR YOK 22 374 74,6 0,53 | 058 | 047 | 045 | 459 | 466 | 2,66 | 344 | 5447 | 2127 753 4
26 | KONTROL | 49 | ERKEK | VAR VAR YOK 30,5 42,3 93 0,67 | 072 | 051 | 05 | 475 | 424 | 3,54 | 2,87 | 427,7 | 2007 624.4
27 | KONTROL | 55 | ERKEK | VAR VAR YOK 359 44,6 1142 | 062 | 0,69 | 052 | 0,5 | 501 | 475 | 2,79 | 323 | 5172 | 212 7252
28 | KONTROL | 43 | KADIN | VAR YOK YOK 25,5 36,5 84,7 056 | 06 | 039 | 04 | 469 | 447 | 324 | 281 | 4742 | 2104 680,6
29 | KONTROL | 52 | ERKEK | YOK VAR YOK 30,1 37,1 92,6 0,64 | 06 | 044 [041 | 491 | 503 | 329 | 2,66 | 570,9 | 2099 776,8
30 | KONTROL| 57 | KADIN | VAR YOK YOK 32 36,7 99,4 0,66 | 0,67 | 046 | 043 | 455 | 473 | 243 | 3,57 | 5355 | 2186 750,1
31 |KONTROL| 49 | KADIN | YOK VAR YOK 42,5 39,2 121,66 | 094 | 0,87 | 0,66 | 0,64 | 449 | 464 | 3,52 | 2,88 | 518 | 2021 716,1
32 | KONTROL | 45 | ERKEK | YOK VAR YOK 333 36,9 1063 | 073 | 0,78 | 0,54 | 0,52 | 429 | 438 | 2,33 | 345 | 440,5 | 219 655,5
33 | KONTROL | 55 | KADIN | VAR VAR YOK 38,9 37,6 1205 | 076 | 0,73 | 0,52 | 0,55 | 4,83 | 476 | 3,44 | 2,57 | 5442 | 2035 7437
34 | KONTROL | 54 | KADIN | YOK VAR VAR 28,2 36,1 93,6 0,64 | 069 | 048 [ 049 | 48 | 468 | 2,56 | 3,51 | 5694 | 2149 780,3
35 | KONTROL | 59 | KADIN | YOK VAR VAR 32 36,5 1013 | 061 | 07 | 043 | 04 | 464 | 473 | 245 | 3,17 | 5235 | 2226 742,1
36 | KONTROL | 54 | KADIN | YOK VAR VAR 26,7 34,1 89,6 0,59 | 0,64 | 038 | 041 | 488 | 4,59 | 339 | 2389 | 5213 |2005 717.8
37 | KONTROL | 47 | KADIN | YOK VAR VAR 30,2 34,6 99,6 0,6 | 065 | 041 | 039 | 467 | 481 | 2,63 | 338 | 509,1 | 2157 720,8
38 | KONTROL | 44 | KADIN | YOK YOK VAR 29,5 30,1 97,2 0,67 | 061 | 046 | 044 | 492 | 497 | 2,58 | 342 | 566 | 2106 772,6
39 | KONTROL | 54 | ERKEK | YOK YOK VAR 35,6 37,1 1184 | 058 | 0,65 | 037 | 0,39 | 428 | 442 | 2,71 | 3,15 | 4796 | 2119 687,5
40 | KONTROL | 46 | KADIN | YOK YOK VAR 33,6 36,8 1047 | 068 | 06 | 044 | 048 | 406 | 421 | 2,57 | 332 | 433 |2183 6473
41 |KONTROL | 55 | KADIN | VAR YOK YOK 39,2 38,4 1324 | 096 | 0,87 | 059 | 0,6 | 492 | 476 | 345 | 2,65 | 551,8 | 206 753,8
42 | KONTROL | 55 | KADIN | YOK YOK VAR 315 37 98,3 0,77 | 0,79 | 0,52 | 051 | 483 | 473 | 2,74 | 323 | 5448 | 2166 7574
43 | KONTROL | 56 | KADIN | YOK VAR VAR 33,5 38,1 1296 | 073 | 0,78 | 0,53 | 0,55 | 4,61 | 478 | 3,66 | 2,84 | 509,5 | 2199 7254
44 | KONTROL | 44 | ERKEK | YOK VAR YOK 314 42,1 97,5 0,7 | 064 | 0,56 | 0,553 | 469 | 4,77 | 2,58 | 336 | 521,1 | 2259 743
45 | KONTROL | 60 | ERKEK | YOK VAR YOK 29,9 44,1 1034 | 081 | 0,89 | 057 | 0,55 | 481 | 439 | 3,59 | 2,74 | 516,8 | 2191 733,9
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S5.TARTISMA

OUAS’m ilk tanimi 19.yiizyila kadar uzanmakla birlikte sendroma ait klinik
bulgular ilk kez 1956 yilinda ortaya konmustur(64).

OUAS’da olusan apneler hipoksiye neden olmakta, apnenin diizelmesi ile
reperfiizyon gergeklesmektedir. Tekrarlanan bu hadiseler serbest oksijen radikallerinin
olusumuna neden olmaktadir ve siire¢ ateroskleroza ilerlemektedir. Bu siirece vaskiiler
endotel fonksiyon bozuklugu, oksidatif stres artisi, enflamasyon bozuklugu,
koagulasyon bozuklugu, metabolik bozukluklar da eslik eder. OUAS 1 olgularda IMK
artist cogu zaman kacginilmazdir ve zamanla ateroskleroza neden olmaktadir. Beyin kan
akimini saglayan karotid arterler de bu degisikliklerden etkilenmektedirler. IMK artis1
ile baslayan degisiklikler ilerleyen donemlerde ateroskleroza, liimende daralmaya
hatta okliizyona neden olmaktadir. Boylelikle beyin kan akim miktarinda azalma
izlenmektedir. Beyin kan akim voliimiindeki azalmalar, morbitideye ve mortaliteye
neden olmaktadir(42,44,51,55).

Serebrovaskiiler hastaliklar ve beyin kan akim degisiklikleri ile OUAS
arasindaki iligki son yillarda ilgi konusu olmustur(81).

OUAS ve serebrovaskiiler hastaliklarin prevalansit yasla beraber artis
gosterdiginden c¢alismaya aliman hastalarin yas gruplarinin  se¢imi  6nemlidir.
Genellikle 47,5 — 62,7 yas gruplarinda ¢alismalar yapilmistir. Bizim ¢alismamizda da
OUAS’l1 olgularin yas ortalamast 53,754+9,21, kontrol grubunun yas ortalamasi
49,68+7,49 olup literatiir ile uyumlu bulunmustur(74,75,120).

Koktiirk ve ark.(121), Calderon ve ark.(122) yaptig1r calismalarda OUAS’1n
erkeklerde (erkek/kadin orani; 2,5/1) daha sik goriildiigiinii saptamislardir. Bizim
calismamizda OUAS goriilmesi agisindan cinsiyetler arasi istatistiksel anlamli fark
yoktu. Koktirk ve ark.(121), Calderon ark.(122) yaptig1 calismalarda KOAH ve
OUAS’mm birlikte gorildiigii olgular incelenmistir. Bizim ¢aligmamizda ise bdyle
birliktelik yoktur. KOAH, erkeklerde kadinlara gére daha sik goriilen hastaliktir(121).
Literatiirle bizim ¢aligmamiz arasindaki farkin literatiirlerdeki ¢aligmalarin hasta grubu

seciminden kaynaklandigini diisiinmekteyiz.
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OUAS ile iligkili ¢aligmalarin ¢ogunda horlamanin OUAS’a eslik eden en sik
semptom oldugu vurgulanmistir(120,123,124).

Yaman ve ark.(120), Dogan ve ark.(123) ve Duran ve ark.(124) yaptiklar
caligmalarda, OUAS’lilarda en sik goriilen semptomun horlama oldugu bildirilmistir.
Bizim ¢alismamizda da literatiirlerle uyumlu olacak sekilde en sik saptanan semptom
%091°1ik goriilme oraniyla horlamadir.

GAUH, Dogan ve ark.(123) yaptigi c¢aligmada en sik goriilen ikinci
semptomdur ve bu ¢alismada %28 oraninda rastlanmistir. Bizim ¢alismamizda GAUH
%9’luk bir oranla en sik rastlanan 3. semptomdur. Dogan ve ark.(123) yaptigi
calismada incelenen grup saglik calisanlaridir, bizim ¢alismamizdaki hasta grubu
normal populasyondan secilmistir. Calismamizdaki GAUH goriilme sikligi ve oram
literatiire nazaran daha azdir. GAUH halininin tanimlanmasinda egitim seviyesinin
onemli oldugunu ve bunun da bu fark: yarattig: diisiincesindeyiz.

Uyku sirasinda nefes alamamanin kisinin yakinindaki insanlar tarafindan fark
edilmesi olarak tanimladigimiz tanikli apne, Dogan ve ark.(123), Duran ve ark.(124)
yaptiklari ¢aligmalarda sirasiyla %5 ve %06 oraninda saptanmig olup en sik 3.
semptomdur. Calisgmamizda hasta grubunda %29 oraninda goriilen tanikli apne,
Dogan ve ark.(123), Duran ve ark.(124) yaptiklar1 ¢aligmalara nazaran daha sik
rastlanmistir. Tanikli apne kisinin bir sikayeti degildir, ancak uyku sirasinda yaninda
ya da yakininda bulunan kisilerce farkedilebilmektedir. Bu nedenle literatiirle olan
farkliligin apneye taniklik edecek kisilerden kaynakliandigini diistinmekteyiz.

OUAS ve VKI arasindaki iliski igin literatiirde fikir birligi yoktur. Thompson
ve ark.(125) yaptiklar1 ¢calismada VKI>30kg/m? olanlar1 “obez” olarak tanimlamustir.
Bu calismada obezlerde OUAS’1n daha yiiksek oranda goriildiigii belirtilmistir. Aiman
ve ark.(126) OUAS’lilarda obezitenin daha sik gorildiglni tanimlamislardir.
Fleetham ve ark.(127) VKI 29’un iizerinde olanlarda OUAS riskinin VKI 20’nin
altinda olanlara oranla 8-12 kat daha fazla oldugunu 6ne siiriilmiistiir. Rubinstein ve
ark.(128) yapmus olduklar1 calismada, VKI ile OUAS birlikteligini
iliskilendirmislerdir. Loreto ve ark.(129) viicutta birikmis yag miktar1 ile AHI ve bir
iliski oldugu da ortaya koyarak obez kisilerdeki yag birikiminin OUAS’a egilimin

arttigini savunmuslardir.
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Degisik ¢alismalarda VKI, OUAS’lilarda 30,00-32,4 kg/m2 arasinda, kontrol
grubunda 27,4-31,6 kg/m? arasinda oldugunu bildirmislerdir(74,75,130). Bizim
calismamizda VKI ortalamasi hastalarda 34,8+8,1 kg/mz, kontrol grubunda 31,5+6,0
kg/m® idi. OUAS’lilarin VKi’leri kontrol grubunun VKi’lerine gore istatistiksel
anlaml sekilde fazlaydi(p=0,031). Literatiirdeki diger yayinlarda da g¢alismamizda
oldugu gibi VKI, OUAS’lilarda kontrol grubuna nazaran daha fazlaydi(124-127).

Fleetham ve ark.(127) yaptiklar1 MR incelemeleri sonucunda boyun boélgesinde
biriken yag miktar1 dolayistyla boyun cevresi ile AHI arasinda iliski oldugunu ortaya
koymuslardir. Rubinstein ve ark.(128) ise yaptiklari ¢aligmada genel obeziteden ziyade
farengeal duvar cevresinde, lateral farengeal yag yastiklarinda asir1 yag birikiminden
bahsedilmektedir. Uyar ve ark.(131) yapmis olduklar1 ¢alismada boyun ¢evresini
OUAS’l1 olgularda 45,50+3,86 cm, kontrol grubunda ise 41,00+3,94 cm olarak
bulmuslardir(p=0.009).

Bizim g¢alismamizda boyun c¢evresi ortalamasi hasta grubunda 42,0+4,4 cm,
kontrol grubununda 39,64+3,9 cm idi. Hasta grubunun kontrol grubuna gore daha genis
boyun ¢evresine sahip olmasi literatiir bulgulari ile uyumludur(127,128,131).

Yapilan g¢aligmalarda bel cevresi degerleri OUAS’lilarda 101,5-125,7 cm
olarak bildirmislerdir(130,131).

Calismamizda bel c¢evresi ortalamasi hastalarda 111,3+17,0 cm, kontrol
grubunda 98,8+16,1 cm idi(p<0,05). Calismamizdaki degerler literatiirler(129,130) ile
uyumludur.

Baguet ve ark.(132) bilinen kardiyovaskuler hastaligi olmayan OUAS olgulari
tizerinde yaptiklari ¢aligmalarinda uyku sirasinda ortalama oksijen saturasyonu ile
uyku sirasindaki en diisiik oksijen satiirasyonu degerlerinin karotis plak
olusumuna(diger plak olusturan nedenlerden bagimsiz olarak) neden olduklarini
gostermislerdir. OUAS’mn  ateroskleroz gelisimi {izerine olan etkisi genel
aterosklerozun bir godstergesi olan karotis IMK’nin 6lciildiigii bazi calismalarda
gosterilmistir. Silvestrini ve ark.(74) agir OUAS hastalarindaki karotid IMK
degerlerinin kontrol grubunun IMK degerlerinden istatistiksel olarak anlamli derecede
daha yiiksek oldugunu saptamiglardir. OUAS’a eslik eden risk faktorlerine gore
gruplar eslestirildigi bir calismada Altin ve ark.(75) agir OUAS olgularmin karotid



40

IMK’lerinin hafif OUAS ve kontrol olgularma gore anlamli olarak daha yiiksek
saptamiglardir. Kaynak ve ark.(133) yaptiklar1 ¢calismada olgular: kontrol grubu, hafif-
orta OUAS grubu ve agir OUAS grubu olarak 3’e ayrilmistir. Gruplar arasinda yas,
hipertansiyon, diyabet, sigara igiciligi ve hiperlipidemi a¢isindan farklilik izlenmez
iken, OUAS gruplarmin kontrol grubuna gore karotis IMK’lerinin anlamli derecede
daha yiiksek oldugu gdzlenmistir. Suzuki ve ark.(134) ise AHI’nin, eslik eden
kardiyovaskuler risk faktorlerinin etkileri dislandiginda dahi karotis IMK ile iligkili
oldugunu saptamiglardir. Ayni ¢aligmada ateroskleroz gelisiminde OUAS ile iligkili
hipoksi siddetinin obstruktif epizod sikligindan daha 6nemli oldugu sonucuna
varilmstir.

Tim bu calismalarin yontemleri arasindaki farkliliklar (hastalarin yas1 ve
secilis kriterleri, es zamanli bulunan hastaliklar, vaskiiler risk faktorlerinin
degerlendirilmesindeki farkliliklar ve OUAS siddetinin 6ngdriilmesinde farkli
siniflama sistemlerinin kullanilmasi) sonuglarin karsilastirilmasint ve net yorum
yapilmasini gii¢lestirmekle beraber OUAS varhigi ve siddetinin IMK artis1 ile yakin
korelasyon gosterdigini diisiinmekteyiz. Bizim ¢alismamiza dahil edilen tiim olgularin
sag ve sol AKA IMK ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi(p>0.05). Hasta ve kontrol gruplarindaki olgularin AKA IMK ortalamalari
karsilastirildiginda hasta grubunda istatistiksel anlamli(p<0.05) olarak intimal
kalinlagsma saptandi.

Aynmi sekilde tiim olgularin sag ve sol IKA IMK ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0.05), Hasta ve kontrol grubu
karsilastirildiginda hasta grubunda istatiksel anlamli(p<0.05) olarak intimal kalinlagsma
saptandi.

Hasta grubunun 2 alt grubu olan hafif ve agir OUAS gruplarn
karsilastirildiginda da agir OUAS olgularmin AKA ve IKA’larinda istatistiksel agidan
anlamli olacak bi¢gimde intimal kalinlagsma izlendi.(p<0.05).

IMK ortalamalarr ile ilgili bulgularimiz literatiir ile uyumludur(74,75,134).

OUAS ile AKA, IKA ve VA caplarimin arasindaki iliskinin aragtirildigi bir
yayma rastlamadik. Fakat bazi calismalarda arter ¢apinin vaskiiler hasar veya

zedelenebilirlik hakkinda faydali bilgiler sundugu gosterilmistir(135,136).
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Labropoulos ve ark.(137), Hort ve ark.(138) arterlerin farkli uyaranlara
yapilarimi ve biiyiikliiklerini modelleyerek yanit veren dinamik yapilar oldugunu
belirtmislerdir. Boylelikle ateroskleroza sekonder olusan damar liimenindeki daralmay1
telafi etmek icin ¢ap artist gosterdiklerini tartigmiglardir. Labropoulos ve ark.(137)
aterosklerozu bulunan ve bulunmayan olgularda tiim vaskiiler sistem damar ¢aplarin
degerlendirmeye alarak arter dilatasyonunun liimen alanini korumak i¢in
gerceklestigini savunmaktadirlar.

Calismamizda hasta grubundaki kisilerin AKA ve IKA caplarmin kontrol
grubuna gore istatistiksel anlamli sekilde arttigmmi saptadik. Bu c¢ap artiglan
literatlirdeki Labropoulos(137) ve ark., Hort ve ark.(138) calismalari ile uyumludur.

Calismamizdaki hasta olgularin AKA ve IKA IMK’lerindeki artis damar
liimeninde daralmaya neden olmaktadir. Damarlarin ¢aplarindaki artisin ardindaki
mekanizmanin; damar limen alanin1 daralmaya karsi korumak i¢in olusturulan
kompanzatuvar genisleme olabilecegini diisiinmekteyiz.

Yapilmis bir¢ok calismada OUAS ve ateroskleroz arasinda agik bir korelasyon
bulundugu gosterilmistir. Literatiirdeki ¢aligmalarda da belirtildigi gibi beyni besleyen
ana vaskiiler yapilar olan karotid sistemdeki IMK artisinn ve aterosklerotik plak
olusumunun bu vaskiiler yapilardaki liimen ¢apini daraltarak beyne giden kan akimini
azaltmasi olasidir. Literatiirde OUAS’da gozlenen arteriyel O2 ve CO2 degerlerindeki
degiskenligin bolgesel beyin kan akimini degistirdigi belirten yayinlar(139-141)
mevcut olmakla birlikte OUAS ve beyin kan akimi hacmi arasindaki iligkiyi birebir
inceleyen ¢ok fazla ¢alisma yoktur.

Franklin ve ark.(80) yaptiklar1 ¢alismada OUAS hastalarinda saglikli bireylere
gore serebral hipoperflizyon oldugunu saptamislardir.

Fischer ve ark.(81), Netzer ve ark.(82) tarafindan transkraniyal Doppler tetkiki
ile yapilan calismalarda, OUAS hastalarinda orta serebral arter kan akiminda gece
boyunca ortalama %2050 oraninda diisiis saptanmistir

Calismamizda IKA’lar tarafindan saglanan beyin kan akim voliimleri
karsilastirildiginda hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel anlamli azalma
varken VA’lar tarafindan saglanan voliimlerde anlamli fark yoktu. Bilateral IKA ve

VA tarafindan saglanan toplam beyin kan akim voliimleri karsilastirildiginda ise yine



42

hasta grubunda kontrol grubuna gore anlamli azalma saptadik. Beyin kan akim
voliimiindeki azalma literatiirdeki diger yayinlar ile uyumludur(80-82,139,140).

Sonu¢ olarak, obstriiktif uyku apne sendromunun kardiyovaskiiler ve
serebrovaskiiler hastaliklar i¢in 6nemli ve bagimsiz bir risk faktorii oldugu son yillar
icinde giderek anlasilir hale gelmistir. OUAS ile ekstrakranial karotid arterlerin,
vertebral arterlerin yapilari, morfolojileri ve beyin kan akim voliimleri arasinda bir
iligkinin olduguna dair ciddi kanitlar bulunmakla birlikte konunun kesin olarak
acikliga kavusturulabilmesi i¢in daha genis hasta popiilasyonunda yapilacak
calismalara ihtiya¢ oldugunu diigiiniiyoruz.

OUAS’l1 olgularan verilen tedavinin degerlendirilmesinde bu parametrelerin

dikkate alinmasinda fayda saglayacagini diisiinmekteyiz.
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6.SONUCLAR

. OUAS genellikle 4. ve 5. dekadlarda daha sik goriilmektedir.

. Horlama OUAS’a en sik eslik eden semptom olup diger sik goriilen
semptomlar ise GAUH ve tanikl1 apnedir.

. VKl ile OUAS arasinda pozitif yénde bir korelasyon izlenmistir.

. Boyun ve bel c¢evresi kalinligi artmis olan olgularda OUAS’a egilim
artmaktadir.

. OUAS varlig: ateroskleroz i¢in diger etkenlerden bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Buna bagli olarak OUAS’lh olgularda internal karotid arter intima-medya
kalinligt artmaktadir. Vertebral arterler aterosklerotik degisikliklerden
etkilenmemektedir.

Internal karotid arter ¢aplari, limen ¢apindaki daralmay1 kompanze edebilmek
i¢cin artmustir.

. Beyin kan akim voliimleri liimen c¢aplarindaki daralmaya bagli olarak

azalmistir.
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