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OZET

Giris ve amag:
Obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS), kardiyovaskiiler hastaliklart ile iliskilidir. Son
yillarda ¢ok sayida ¢aligmada bu iliskiyi arastirilmistir. Calisgmamizda obstruktif uyku apne

sendromu ile aort ¢ap1 arasindaki iligkiyi arastirmay1 amagladik.

Materyal ve metod:

Gogis hastaliklar klinigine OSAS semptomlariile bagvuran42’si erkek, 11’1 kadin toplamda
53 hasta, OSAS tanis1 kesinlestirmek icin yapilan polisomnografi sonucunda 40 hastada
OSAS oldugu,13 hastanin ise normal oldugu tespit edilmistir. Bu sonuca gore hastalar OSAS
ve kontrol olarak iki gruba ayrilmistir. Her iki grupta da daha once bilinen aort hastalig:
Oykiisii yoktur. Tiim hastalara ekokardiyografi yapilarak aort ¢apmin dort ayr1 yerden (
annular, siniis valsalva, sinutubuler bileskesi ve asendan aort) kaydedildi. Her hasta i¢in yas,
cinsiyet ve BMI degerine gdre normal aort referns degerlerine aort genisligi arastirilmstr. Tki
grup arasindaki Veriler karsilastirildi. Verilerin karsilagtirmasinda Mann Whitney U testi
kullanildi. Normal dagilim gosteren parametrelerin niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki-
Kare testi kullanildi. Normal dagilima uygunluk gosteren parametreler arasindaki iliskilerin

incelemesinde Pearson korelasyon analizi kullanildi.

Bulgular:

Siniitubuler bileskesinin ve asendan aort ¢apt OSAS grubunda anlamli olarak daha yiiksek
saptandi (p<0.05). Asendan aorta ve siniis valsalva dilatasyonu OSAS grubunda kontrol
grubuna gore daha sik izlendi. Ancak aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi

(P=0.731, 0.473).

AHI ile sistolik kan basinci (P=0.004), diyastolik kan basinc1 (P=0.001), BMI (P=0.000), IVS
kalinligr (P=0.005), ve asendan aort ¢ap1 (P=0.008) arasinda istatistiksel anlamada pozitif

korelasyon saptanirken diger eko bulgular ile AHI arasinda anlamli korelasyon saptanmada.
Sonugc:

AHI ile aort genislemesi arasinda pozitif korelasyon bulunmustur. Buna gore obstruktif uyku

apne sendromun tedavisi, aort genislemesi lizerine iyilestiricibir rol oynadig: diisiinmekteyiz.

Anahtar kelimeler:OSAS; Apne; Aorta genislemesi; Proksimal aort ¢api.



GIRIS ve AMAC

Obstruktif uyku apne sendromunun (OSAS) uyku sirasinda olusan solunum durmasi
epizotlari, uyku fragmantasyonu, oksijen desatiirasyonu ve giindiiz artmis uyku hali ve aniden
uyuyakalma ile sekillenen bir klinik tablodur(1). Neden oldugu kardiyovaskiiler ve noérolojik
komplikasyonlarin yani sira, trafik kazalarindaki rolii ve isgiicii kaybina yol agmasi nedeniyle

de OSAS, son donemlerde tlizerinde yogun calisilan bir konu olmustur (2,3).

Obstriiktif uyku apne sendromunda goriilen baslica kardiyovaskiiler hastaliklar,
hipertansiyon (HT), koroner arter hastaligt (KAH), metabolik sendrom (MS), kardiyak
aritmiler, sol kalp yetersizligi (KY), pulmoner hipertansiyon (PHT), sag kalp yetersizligi,
polisitemi, inme ve ani Oliimdiir. Bu sendromun siklig1 hipertansif hastalar arasinda %50,
kronik kalp yetersizliginde %25, akut koroner sendromlularda %30, inmeli hastalar arasinda

%60 bulunmustur (4-6).

Uyku sirasinda tekrarlayan apneler sirasinda inspiratuar eforun tetikledigi negatif
intratorasik basing artig1 aort duvari lizerinde mekanik bir stres olusturarak aortik anevrizma
ve diseksiyon gibi hastaliklarin olusmasma ve ilerlemesine katkida bulunur. Ayrica

intermitant hipoksi ve reoksijenasyonla da iliskili olabilecegi bildirilmistir(7).

OSAS’m hipertansiyon, koroner arter hastaligiyla iliskisini aragtiran ¢ok sayida arastirma
vardir. Calismamizda obstruktif uyku apne sendromu ile aort ¢api arasindaki iliskiyi

arastirmay1 amaglamis bulunmaktayiz.



ABSTRACT

Sleep is a very important part of health and sleep related breathing disorders can cause
serious health and economic problems both socially and individually. Sleep apnea is a risk
factor for the development of many systemic diseases and it plays a major role in the
etiopathogenesis and progression of cardiovascular diseases. So early diagnosis and adequate

treatment should be started without any delay (3,4).

The negative effects (hypertension, coronary artery disease, arrhythmia, etc.) of
obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) on the cardiovascular system are well-documented.
The increase of the negative intra-thoracic pressure triggered by the inspiratory effort due to
repeated apneas during sleep generates a mechanical stress on the aortic wall, which
contributes to the creation or progress of diseases like aortic aneurysm or dissection. It is also
reported that this state may be associated with intermittent hypoxia and re-oxygenation. Even
though there are numerous researches on the correlation between OSAS and hypertension and
coronary artery disease, there are very few studies examining the relation between OSAS and
aortic diseases (aneurysm and dissection)(4). There are no studies searching the effect of
Positive Airway Pressure (PAP) therapy, during the follow-up of these patients, on the
enlargement of the aortic diameter, the need for a surgical intervention and mortality rate. In
our study our objective is to investigate the association between sleep apnea syndrome and

aortic diamater.



KISALTMALAR
AASM: AmericanAcademy of Sleep Medicine

AHI: Apne-Hipoapne indeksi

AIA: Ag1z I¢i Araglar

Ao: Aort

APAP: Otomatik Siirekli pozitif havayolu basing
Asc Ao : Asendan Aort

AV: Aort Valv

AY: Aort yetmezligi

BKI: Beden kitle indeksi

BT: Bilgisayarli Tomografi

B-PAP: Bi-Level Pozitif Hava Yolu Basinci
CPAP: Siirekli Pozitif Havayolu Basing

DM: Diyabetik Mellitus

DT: Deselerasyon Zamani

EEG: Elektroensefalografi

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

EKO: Ekokardiyografi

EMG: Elektronéromiyografi

EPAP: Ekspiryum Pozitif Hava Yolu Basinct
HT: Hipertansiyon

IPAP : inspiryum Pozitif Hava Yolu Basinci
IVS : Interventrikiilar Septum

IVRT: Izovulomik Relaksyon Zamani

KAH: Koroner Arter Hastalig1

KKY: Konjestif Kalp Yetmezligi

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi.

KY: Kalp yetmezligi



LA: Sol Atriyum

LAUP: Laser assisted uvulopalatoplasty

LV: Sol Ventrikiil

LVEDD: Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1
LVESD: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1
MI : Miokard Infarktiisii

MRI: Manyetik Rezonans Goriintiileme
MS: Metabolik Sendrom

OSAS : Obstruktif Sleep Apne Sendromu
PA: Pulmoner arter

PAP: Pozitif Havayolu Basinct

PHT: Pulmoner Hipertansiyonu

PSQI: Pitsburg Sleep Quality Index

SoV: Siniis Valsalva

RA: Sag Atrium

RAUP: Radiofrequency-assisted uvulopalatoplasty

RV: Sag Ventrikiil
UARS: Ust Solunum Yolu Rezistans Sendromu

UPF: Uvulopalatal flepler
UPPP: Uvulopalatofaringoplasti

USY: Ust Solunum Yolu



1 GENEL BILGILER

1.1  Uyku Tanimi ve Evreleri

Uyku, organizmay: ruhsal ve bedensel olarak dinlendiren, gecici olarak cevreyle
iletisiminin, c¢esitli uyaranlarla geri dondiiriilebilir bigimde kesilmesidir. Uyku; hafiza,
O0grenme, organlarin fizyolojik onarimi ve yenilenmesini saglayan dnemli bir ihtiya¢ olmakla
beraber, bazen uyku esnasinda ortaya ¢ikan sorunlar sonucu, tam tersine insan sagligi icin

tehdit olusturabilmektedir(8).

Uykuda birbirini periyodik olarak izleyen iki degisim donemi vardir. Bunlar REM ve
Non-REM (NREM) dénemleridir. Uyumak lizere gozleri kapamak ile tam uykuya gecmek
arasindaki déneme uykuya dalmanin latent donemi adi verilir. Bu latent donemden sonra

degisim donemleri baglar.

- NREM uykusu:
Tiim gece uykusunun % 75°ini olusturur. Dort evreden olusur;
* Evre 1: yilizeysel veya hafif uyku. Tiim gece uykusunun % 2-5° ini,
* Evre 2: ylizeyselveya hafif uyku. Tiim gece uykusunun % 45-55¢ini,
* Evre 3 ve Evre 4 ise derin uyku veya yavas dalga uykusuolarak adlandirilir.
Tiim gece uykusunun % 20-25 ini olusturur. EEG'de yiiksek amplitiidlii yavas
dalgalar ve igcikler gozlenir. G6z hareketleri yoktur, kas tonusu azalmistir,
nabiz ve solunum yavaglamistir(9).
- REM uykusu:
Ayn1 zamanda paradoksal uykuolarak da tanimlanir. Normal popiilasyonda tiim
gece uykusunun %20-25’ ini olusturur. REM uykusunun ruhsal dinlenmenin
saglandig1 veriiyalarin goriildiigli donem oldugu bilinmektedir. Uyku siiresince,
REMdonemi 90-120 dakika aralarla gerceklesir ve 5-30 dakika siiren
sikluslarhalinde gece boyunca 4-6 kez tekrarlanir. REM ddneminde solunum
vekalp hiz1 diizensizlesir, kas tonusu azalir ve diizensiz kas hareketleriortaya
cikabilir; sonu¢ olarak REM beynin aktif oldugu bir donemdir.Gecenin ilk
yarisinda gerek sayi, gerekse siire agisindan NREM, ikinciyarisinda ise REM

donemi agirlik kazanmaktadir(10).
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1.2 Uykudaki Fizyolojik Degisiklikler

Uykunun non-REM ve REM evrelerinde farkli fizyolojikdegisiklikler ortaya cikar.
Somatik veotonom sinir sistemlerini etkileyerek; solunum, kardiyovaskiiler,gastrointestinal,
endokrin, renal, seksiiel ve termoregiilasyon sistemlerininfonksiyonlarinda degisikliklere

neden olmaktadir(11).

Uyku sirasinda, solunum ve kardiyovaskiiler sistemde olusanfizyolojik degisiklikler,
otonom sinir sisteminde sempatik-parasempatikdengelerin degigsmesine baglidir.Uykuda
parasempatik aktivasyon artisiile kalp hizi, kan basinci, kardiyak debi ve periferik damar
direnci, non-REM ve REM fazlarinda azalir. Ancak REM fazinda araliklarda olusan vagal
inhibisyon ve sempatik aktivasyonlar nedeniyle, kan basinci ve kalphizi degiskenlik gosterir.
Derin uyku veya yavas dalga uykusu olarakisimlendirilen Non-REM Evre 3 ve 4’ de kan
basinct % 10-15, kalp hiz1 ise% 5-10 oraninda diiser. REM doneminde ise Non-REM
donemine kiyaslakan basmnci % 5 daha yiliksek olmasma karsin, genellikle
uyaniklikdonemindeki kan basincinin altindadir(12).REM doneminde, sempatikaktivasyon ve
hemodinamideki tiim bu degisiklikler ve trombositagregasyonunda artma nedeniyle, miyokard
infarktiisii, ventrikiileraritmiler ve ani kardiyak oOliimler siklikla uykunun REM fazinda

gorilmektedir(13).

1.3 Uyku Bozukluklar

Uyku bozukluklart Amerikan Psikiyatri Birligine gore su sekilde siniflandirilmistir(14):

1.3.1 Dissomnialar:
Uykunun siiresi, kalitesi ve zamanlamasinda degismelerle kendisini gosteren uykuda artis

ya da uykuya baslama ve silirdiirme sorunlaridir. Alt1 gruba ayrilir:
*  Primer insomnia

Insomnia genel popiilasyonda yaklasik % 20-25 civarinda goriilmektedir. Uykusuzluga
yol agan diger etkenlerden arindirildiginda primer insomnia tiim insomnialarin % 25’i

civarindadir(15).
*  Primer hipersomnia

Hipersomnia gece yeterince uyumasina karsin giindiiz giinlilk yasami etkileyen uyku

ataklarini tanimlamaktadir(16).
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» Narkolepsi

Uyku ataklari, katapleksi, uykuya dalarken ve/veya uyanirken paralizi ve/veya

haliisinasyonlarin goriildiigii uyku bozuklugudur(16).

*  Solunumla iliskili uyku bozuklugu

+ Sirkadiyan ritim uyku bozuklugu

Ritmik wuyku diizeninin bozulmasidir. Basta depresyon olmak iizere psikiyatrik

bozukluklar sirkadiyan ritim bozukluguna yol acabilmektedir
» Bagska tiirlii adlandirilamayan uyku bozuklugu

1.3.2 Parasomnialar:
Uyku esnasinda olan davranis ve fizyolojik alanlardaki degisme ve bozulmalardir. Dort

gruba ayrilir(14):

» Kabusbozuklugu: kabus, korkutucu riiya demektir. Genellikle REM donemi ve
uykunun ikinci yarisinda olur, herhangi bir uyaran olmaksizin uyanmaya sebep olur

» Upyku terdrii bozuklugu: genellikle ilk 1,5 saatinde, uykunun 3. ve 4. doneminde ortaya
c¢ikan yogun korku, ¢iglikatma ve aglama ile kendini gosteren, kisinin konfiize ve ajite
oldugu bir bozukluktur.

» Upyurgezerlik bozuklugu: uykunun ilk birka¢ saati i¢cinde goriiliir. Kisiyi uyandirmak
giictiir ve sonradan olaylarithatirlamaz.

* Bagka tiirlii adlandirilamayan parasomnialar (17,18).
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1.4 Uykuda Solunum Bozukluklar

Asagidaki sekilde siniflandirilabilir(19).

1- Basit horlama

2- Ust solunum yolu rezistans sendromu (UARS)
3- Santral uyku apnesi sendromu

4- Obstriiktif uyku apnesi sendromu (OSAS)

5- Obezite-hipoventilasyon sendromu

6- Overlap sendromlar (Eslik eden akciger hastaliklarinin olmasi).

1.5 Obsturktif uyku apnesi sendromu (OSAS)

1.5.1 Tarihge:

Hastaligin patofizyolojisi hakkinda tanimlar ¢ok yeni olsa da, MO 350 yillarmna
uzanan bir tarihi bulunmaktadir. Bu donemde Dionysus adli obez bir imparatorun uykusunda
giderek artan bogulma sikayetlerinin oldugundan bahsedilmektedir. Ayni sekilde Napolyon’
un da apne hastasi oldugu disiiniilmektedir. 1836 yilinda Charles Dickens yazdigi bir
kitabinda gecen karakterde, <’The posthumous papers of the Pickwick Club’’, bu hastalig1 ¢ok
net tanimlamig ancak bunun literatiire gegisi ilk 1956 yilinda Burwell ve ark tarafindan
“Pickwick Sendromu’’ adi altinda gergeklesmistir(20). Bu sendromun 6zelligi, obezitenin
eslik ettigi kronik alveolar hipoventilasyon ve sag kalp yetmezligiydi. Bu tip hastalarda gece
uykuda periyodik solunum ve giindiiz uyuklama hali vardi(21). Pickwick sendromu tanimi1 ve
genis ¢evrelerce benimsenmesi i¢in yapilan ¢alismalar, buna bagli obezite ile hipoventilasyon
arasindaki iliskinin daha belirgin hale gelmesini ve OSAS’ in ortaya ¢ikmasini sagladi.
Obstriiktif uyku apne sendromunun tanimi ilk defa 1976 yilinda Guilleminault ve ark

tarafindan gerceklestirildi(22).
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1.5.2 Epidemiyoloji

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu i¢in prevalans bildirimleri biiyilk oranda eriskin
toplumda yapilan kesitsel calismalardan kaynaklanmaktadir. Tamim olarak AHI>5 alinan
calismalarda OSAS prevalansi erkeklerde %24, kadinlarda: %9 bildirilmistir.(23) Giindiiz
asirt uyku hali semptomuna ek olarak laboratuvarda uyku solunum g¢aligmasi ile OSAS tani
orani 30-60 yas erigkin erkeklerde %4, kadinlarda %2 bulunmustur.(24) Farkli toplumlarda
yapilan arastirmalarda OSAS prevalansi erkeklerde %3.1-%7.5araliginda, kadinlarda %2.1-
%¢4.5araliginda  bulunmustur (25-30). Ancak yas ile OSAS prevalans1 arasindaki iligki
sanildig1 kadar basit degildir. AHI’ye gore yapilan karsilastirmalarda yashlarda daha sik
bozukluk saptanmakta, ancak bunun giindiiz asir1 uyku hali sonucu gelisen morbidite ve
mortalite ile iligkisi net olarak bilinmemektedir. Huzurevinde 65 yas {istii yaslilarda yapilan
bir aragtirmada OSAS prevalanst %62 bildirilmistir(31). Ancak, yasin tek basina OSAS
riskini artirip artirmadigl tam olarak agikliga kavusmamistir. Hastaligin yasla birlikte artis:
65’in Ustliindeki yaslarda 65 yas altindaki kadar belirgin bulunmamistir(32). Bu durum OSAS
hastalarinin OSAS bulunmayan kisilerden daha sik 6lmeleri veya hastaligin yasla birlikte
azalmasi ile agiklanabilir. Ancak OSAS’1n 6liime sebep oldugu veya yasla geriledigi hakkinda
kanit yoktur. Yaslilarda rastlanan OSAS’m viicut kitle indeksi, biligsel bozukluk ve
hipertansiyonla iligskisi orta yas grubundaki kadar belirgin degildir (33-36). Yaslilarda
horlama bildiriminin orta yas grubuna gore azaldig1 fark edilmis, olasi1 agiklama i¢in yash
hastalarin horlamasina taniklik edebilecek olan yatak arkadaslarinin sag kalimlarinda azalma

ve yaslilarda artan santral apne siklig1 one siirtilmiistiir(37).

1.5.3 Tanmimve Terminoloji

Uyku sirasinda tekrarlayan tam (apne) veyaparsiyel (hipopne) iist solunum yolu
obstriiksiyonu epizodlarive siklikla kan oksijen satlirasyonunda azalma ilekarakterize bir
sendromdur. Bu tanimda apne ve/veyahipopnelerin yatis pozisyonu ve/veya uyku evreleri ile

iligkisi yer almamaktadir(38).

* Apne: A8z ve burun seviyesinde hava akiminin 10 saniye siire ile durmasidir.

» Oksijen desaturasyonu: Arteriyel oksijen satiirasyonunun %90’1n altina diigmesidir.

* Obstriiktif apne: Havayolunun en az 10 saniye respiratuar efor ile birlikte tikanmasi

veyadurmasidir.
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+ Santral apne: Respiratuar efor olmaksizin hava akiminin en az 10 saniye durmasidir.

* Miks apne: Genel olarak santral apne ile baslayan, fakat her iki karakterde en az 10
saniye hava akiminin kesilmesidir.

* Hipopne: Agiz ve burun seviyesinde hava akimimin %50’den fazla azalmasi ya da en
az10 saniye stireyle yiizeysel solunum ataginin olmasidir

* Apne indeksi: Uyku boyunca her bir saatte gecirilen apne nébeti sayisidir.

* Hipopne indeksi: Uyku boyunca her bir saatte gegirilen hipopne sayisidir(39).

1.5.4 Fizyopatoloji

Uyku siiresi boyunca anatomik, néromiiskiiler veya diger sebeplere bagli daralmis bir

hava yolundan yeterli akimin saglanmasi i¢in hasta respiratuar eforunu artirmak zorunda kalir.

Venturi prensibi: Hava akimi dar bir bolgeden gegerken hiz kazanir.

Bernoulli prensibi: Akmakta olan hava, dis kisminda negatif basing olusturur.

Artan respiratuar efor sonucu hava, Venturi ve Bernoulli prensibine bagl ne kadar dar
bir bolgeden gegerse o kadar hizli gecer ve ¢evresinde o kadar fazla negatif basing olusturur.
Normal kosullarda inspirasyon esnasinda olusan hava akimi sonucu belirli oranda hava siitunu
boyunca negatif basing zaten olugsmaktadir. Ancak hava siitunu boyunca bulunan dilatator
kaslar kasilarak hava yolunu stabilize eder ve ¢okmeyi Onler. inspiratuar kuvvet, dilatator
kaslarin karsi hareket yetenegini astigi zaman (ileri derecede iist hava yolu obstriiksiyonu
sonucu asir1 inspiratuar kuvvet) veya bu dilatator kaslarin ndromuskiiler disfonksiyonu sebebi
ile intraluminal negatif basing artis1 hava yolunda kollaps ve obstriiksiyona yol acar. Buna
bagli paradoks olarak artan negatif hava yolu basincindan 6tiirli daha fazla kollaps meydana
gelir ve hava akimina kars1 direng daha fazla artar. Bu, hasta i¢in gece boyunca tehlikeli bir

siklus haline gelir(40) (sekill ve 2).
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Ohsiriiksiyon Seviyesi

Anatomilk Bozuklulk
1-Septal Deviasyon
2-Konka Hipertofisi
3-Nazal Polipler

4 Adenoid Hipertrofi

£-Tumugak damalk ve
wrulada elongasyon
b6-Tonsiller Hipertrofi
T-Makroglossi
B-Retrognatia

9 Posterior

farengeal duvar

Oral Kavite
Orofarenks

10-Omega geklinde
epiglotts
11-Larengoirakeal

shemoE

Hipofarenks
Larenks

Sekil 1: OSAS fizyopatolojisi

Mormal Solunum Tikayict Uyku Apnesi

9)

Havayolu acik Havayolu tikal
Hava akcigerlere kolayca ulasir Hava akisi kesilmis
Beyin dinlenmede Beyin uyanik durumda,
etkin bir sekilde dinlenemiyor

Sekil 2: Hava yolu tikaniklig

1.5.5 Risk faktorleri

1.5.5.1 Obezite.
Kilo fazlalig1 nedeniyle lateral farengeal bolgede yag birikiminin fazla olmasi hava

yolunun daralmasina neden olabilmektedir. Boyun g¢evresinin, erkeklerde 43 c¢m, kadinlarda
38 cm'den fazla olmasi uyku apnesi icin risklidir. Ancak uyku apnesi zayif kigilerde de

goriilebilir. Kilo verme ile OSAS bulgular: diizelebilmektedir (41,42).
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1.5.5.2 Yas

fleri yasta iist solunum yollarmin kas tonusu azalir. Uyku apnesi orta yas
iizerindekieriskinlerde genglere gore 2-3 kat daha siktir. 40-65 yas arasi erkek hastalar OSAS
icin yiiksek risk grubunu olusturur(43).

1.5.5.3 Anatomik Faktorler

Biiylik bademcikler ve geniz eti varligi inspiryumda havayolu negatifbasincini
arttirarak havayolu direncinin artmasina yol acar. Bademciklerin normalden biiyiik olmas1 ve
geniz eti bulunmasi daha ¢ok c¢ocuklarda goriilen uyku apne’sinin nedenidir; ancak bazen
eriskinlerde de sorumlu olabilir(44).Bogazin yapisal olarak bazi kisilerdedogustan dar yapida
olabilir. Fasil dismorfizm, mandibuler anormallikler ve Down sendromunda makroglossi gibi

anormallikler OSAS riskini arttirir(45).

1.5.5.4 Cinsiyet.
Erkeklerin faringeal anatomik yapilar1 tikanmalarin olugsmasina daha yatkindir. Uyku
apnesi erkeklerde kadinlardan iki kat sik goriiliir. Ancak menopoz sonrasi kadinlarda sikligi

artmaktadir, bu da hormonlarin etkili olabilecegini diisiindiirmektedir(46).

1.5.5.5 Alkol, Sakinlestirici ve Uyku Ilaclarimn Kullanim.
Bu maddeler iist solunum yollar1 néromuskuler aktivite azalmasi yolu ile bogaz

kaslarmin uyku sirasinda gevsemesine neden olurlar(47).

1.5.5.6 Yiiksek Rakim.
Aliskin oldugunuzdan dahayiiksek rakimdaki uykuda apne riski artar(48).

1.5.5.7 Irk.
Geng zencilerde de OSAS daha yiiksekbulunmustur (49,50).

1.5.6 Tani

1.5.6.1 Tamda Kullanilan Anketler
OSAS tanisindan siiphelenilen hastalarda anamnezin yani sira uykuda solunum
problemi degerlendiren ¢esitli anketlerden yararlanilir. Ancak uyku sirasinda kullanilacak

olan polisomnografik kayitlar1 en 6nemli tan1 yontemi sayilmaktadir.

Epworth Skalasi:
Gilindiiz uyku halini gostermekte kullanilan bir testtir (Tablo1). Toplam 8 sorudan

olusur. Her soru hastanin kendisi tarafindan 0-3 puan verilecek sekilde doldurulur. Bu ankette
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hastanin agir1 yorgun olmadigi siradan bir giinde, belli durumlarda uykuya dalma olasilig:

sorgulanir. Tiim sorularda puanlama yontemi ayni olup, uykuya dalma olasilig1 hi¢ yoksa 0,

uykuya dalmasi diisiik olasilikli ise 1, orta olasilikli ise 2 ve yiiksek olasilikli ise 3 puan alir.

Toplam puan 10 ve iizerinde ise giindiiz asir1 uyku halinin varligina isaret eder (51,52).

Tablo 1: Epworth Skalast

Higbir Bazen Genellikle | Her zaman
zaman

Oturur durumda gazete veya kitap okurken 0 1 2 3

TV seyrederken 0 1 2 3

Sinemada, tiyatroda veya bir toplantida 0 1 2 3

Bir saatlik bir yolculuk sirasinda 0 1 2 3

Ogleden sonralar1 uzanabilseniz 0 1 2 3

Oturmus birisiyle konusurken 0 1 2 3

Ogle yemeginden sonra otururken 0 1 2 3

Trafikte birkac dakika arag¢ i¢inde beklerken 0 1 2 3

Stanford Uykululuk Olgegi

Stanford uykululuk 6l¢egi ise gilindiiz uyku halinin diizeyini saptamada kullanilan

subjektif bir ankettir. Giindliz uyku hali en hafif 1 ve en agir 7 olmak iizere

derecelendirilmistir(53). kriterler tablo 2 da verilmistir.

Tablo 2 : Stanford Uykululuk Olgegi

1. Aktif ve siirekli uyanik hissetmek

2. Fonksiyonlar yiiksek diizeyde ama maksimum degil, ise konsantre olabiliyor
3. Uyanik durumda fakat relaks, yanit veriyor ama tam alert degil

4. Bazen dalgin

5. Dalgin ve hareketleri yavaglamis

6. Belirgin uyku hali var, siirekli yatmayi tercih ediyor

7. Uyanik kalamiyor, kisa siirede uykuya gegiyor, hep riiyada gibi

Pitsburg Uyku Kalitesi Olcegi

Pitsburg Sleep Quality Index (PSQI), subjektif uyku kalitesi, uyku latansi, uyku siiresi,

habitiiel uyku etkinligi, uyku bozukluklari, uyku ilact kullanimi ve giindiiz fonksiyonlari

olmak {lizere 7 ana baglikta sorulan sorular ile uyku kalitesini degerlendiren bir ankettir.
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Sorulara 0-3 aras1 puan verilir, yiiksek puanlar koti uyku kalitesini yansitir. Yedi ana
bagliktan her birisi once kendi icinde degerlendirilir. Sonrada 7 komponentin puanlari

toplanir. Toplam puan 5 ve {izerinde ise kotii uyku kalitesi olarak degerlendirilir (Tablo 3).

Tablo 3: Pitsburg Uyku Kalitesi Olgegi Sorular

Asagidaki sorular1 son 1 ay igerisindeki uyku aligkanliklariniz1 dikkate alarak yanitlayimiz.
1. Genellikle saat kagta uyku i¢in yataga gidersiniz?

2. Yataga yatmaniz ile uykuya dalmaniz arasinda gegen siire ortalama kag dakikadir?

3. Genellikle sabah saat kacta uyanirsiniz?

4. Geceleri ortalama uyku siireniz ne kadardir (yatakta gegirilen siire degil uyku siiresi)?

5. Gegen ay igerisinde kotii | Hi¢ yok Haftada Haftada
uyudum ¢linkd. .. Haftada3 veya fazla
0) 1 kere 1-2 kere

a. 30 dak igerisinde uykuya
dalamadim

b. Uykunun ortasinda ya da sabah
cok erken uyandim

¢. Banyoyu kullanmak zorunda
kaldim

d. Rahat nefes alamadim

e. Siddetli horladim veya
Okstirdiim

f. Soguk hissettim g. Sicak
hissettim h. Kétii ritya gérdiim

i. Agrim oldu
j. Diger nedenler

6. Gegen ay igerisinde uykuya
yardim i¢in ne kadar siklikla ilag
kullanmak zorunda kaldiniz?

7. Gegen ay igerisinde ne kadar
siklikla uyanikken arag¢ kullanma,
yemek yeme veya  sosyal
aktivitelerde uykululuk nedeni ile
zorluk ¢ektiniz?

8. Gegen ay igerisinde ne kadar
siklikla isteksizlik hissettiniz?

9) Gegen ay igerisinde genel | Cok iyi | Olduke¢a iyi o L
olarak uyku kaliteniz igin ne Oldukga kotii (2) Cok kotii(3)
yorum (0) (1)

Berlin Anketi
Obstriiktif Uyku Apne Sendromu toplum taramalari i¢in diizenlenmis bir ankettir.

Toplam 3 kategoride 10 soru bulunmaktadir. Her kategori kendi igerisinde
degerlendirilmekte, 2 veya daha fazla kategori pozitif sonuclanirsa Berlin anketine gore

OSAS riski yiiksek kabul edilmektedir(54) (Tablo 4).
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Tablo 4: Berlin uyku anket

KATEGORI-1: 2 soruya (+) yamt varsa Kategori (+)

1) Horlar misiniz?

y Evet ¥ Hayir ¥ Bilmiyorum

2) Horluyorsaniz:

Vv Nefes alip vermekten biraz daha giiriiltiilii ¥ Konusmak kadar giriiltili

¥ Konusmaktan daha giiriiltili ¥ Cok giiriiltiilii, komsu odalardan duyulabilir

3) Ne siklikta horlarsiniz?

¥ Hemen her giin ¥ Haftada 3-4 giin ¥ Haftada 1-2 giin ¥ Hi¢ veya hemen hemen hig

4) Horlamaniz nedeni ile diger insanlari rahatsiz, ettiginiz oldu mu?

y Evet y Hayir

5) Uykunuz sirasinda nefesinizin durdugu baska biri tarafindan fark edildi mi?

¥ Hemen her giiny Haftada 3-4 giin ¥ Haftada 1-2 giin ¥ Ayda 1-2 giin ¥ Hi¢ veya hemen hemen hi¢

KATEGORI- 2: 2 soruya (+) yamt varsa Kategori (+)

6) Ne siklikta uyku sonrast yorgun veya halsiz hissedersiniz?

yHemen her giiny Haftada 3-4 giin § Haftada 1-2 giin ¥ Hi¢ veya hemen hemen hig

7) Uyanik oldugunuz zaman siiresince yorgunluk veya uykulu hissediyor musunuz?

¥ Hemen her giiny Haftada 3-4 giiny Haftada 1-2 giin § Ayda 1-2 giin ¥ Hi¢ veya hemen hemen hig

8-9) Aracg kullanirken uyuyakaldiginiz veya icinizin gectigi oldu mu?
vy Evet y Hayir
Eger yanitiniz evetse bu durum ne siklikta oluyor?

¥ Hemen her giin ¥ Haftada 3-4 giiny Haftada 1-2 giin ¥ Ayda 1-2 giin ¥ Hi¢ veya hemen hemen hig

KATEGORI-3: 10. soruya (+) yamt varsa veya VKI>30 ise Kategori (+)

10) Yiiksek tansiyonunuz var ni?  y Evet ¥ Hayir ¥ Bilmiyorum

VUCUT KITLE INDEKSI: § <30 ise (-) $>30 ise (+)
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STOP ve STOP-BANG Anketleri
Preoperatif degerlendirmede OSAS arastirilmast i¢in siklikla anestezistler tarafindan

kullanilan bir ankettir. Cok basit 4 soruyu igerir. OSAS’in {i¢ major semptomu ile beraber
hipertansiyon varligi sorgulanir(55).

STOP Anketi sorular1 ve degerlendirilmesi

S-Snore: Yiiksek sesle horlamaniz var mi?

T-Tired: Giindiizleri yorgun ve uykulu musunuz?

0-Observed:Uykuda nefesinizin durdugunu séyleyen oldu mu?

P-Pressure:Kan basinci yiiksekligi nedeni ile ilag kullandiniz mi1?

Dort soruda 2 veya daha fazla evet yanitt anlamli (yliksek riskli) olarak kabul edilir.
STOP-BANG anketi ise STOP anketine 4 soru daha eklenerek elde edilen ve yine preoperatif
degerlendirmede kullanilmas1 onerilen bir ankettir. B-BKi: Beden kitle indeksi >35 kg/m2 A-Age:
Yas >50 N-Neck: Boyun ¢evresi > 40 cm G-Gender: Erkek cinsiyet STOP-BANG anketinde toplam 8

sorudan 3’iiniin yanit1 evet ise yiiksek riskli kabul edilir.

1.5.6.2 OSAS Tanmi Yontemleri
» Klinik tan1
* Radyolojik tan1 (sefalometre, floroskopi, akustik refleksiyon)
* Nazofarengolarengoskopi
*  Solunum fonksiyon testi, kan gazi
* Polisomnografi

Asagidaki tablo 5 de belirtilen klinik bulgularda OSAS akilda tutulmali(56).
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Tablo 5: OSAS bulgular

Major Semptomlar Kardiyopulmoner Semptomlar
Horlama Uykuda bogulma hissi

Tanikli apne Atipik gogiis agrisi

Giindiiz asir1 uyku hali Nokturnal aritmiler
Noropsikiyatrik Semptomlar Diger Semptomlar

Uyaninca bas agrisi Agiz kurulugu

Yetersiz ve boliinmiis uyku Gece terlemesi

Insomnia Nokturnal 6ksiiriik

Karar verme yeteneginde azalma | Noktiiri , eniirezis

Bellek zayiflamasi Libido azalmas1 , empotans
Kisilik degisiklikleri Isitme kayb1
Cevreye uyum gii¢ligi Gastro-Osefageal reflii

Depresyon , anksiyete , psikoz

Uykuda anormal motor aktivite

Polisomnografi:

Hastaligin tanisinda kullanilan altin standart yontemdir. Gece boyunca olusan tiim
apne ve hipopneleri hesaplanarak, ortalama saat basina diisen apne hipopne orani “Apne-

Hipopne Indeksi” (AHI) hesaplamay1 saglamaktadir(57).

Hastaligin siddetini belirlemede en sik kullanilan bu indekse gore
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Tablo 6: AHI degerine gére OSAS

AHI: 0-4 Normal

AHI: 5-15 Hafif Uyku Apnesi
AHI: 16-29 Agir uyku Apnesi
AHI:>30 Agir uyku apnesi

Tablo 7: OSAS tani kriterleri.

OSAS Tani Kriteri

«  Klinigi (+) olgularda AHI>5 olmasi1 ve solunumsal olaylara solunum ¢abasinin eslik
etmesi

«  Klinigi (-) olgularda AHI>15 olmasi ve solunumsal olaylara solunum gabasimnin
eslik etmesi

*  Bozuklugun baska bir uyku bozuklugu, medikal veya norolojik bozukluk, ila¢ veya

madde kullanimi ile agiklanamamast

Polisomnografi, tiim gece boyunca hastanin uykuda solunum hareketleri,
oksijensatiirasyonu, kalp hiz1 takiplerini ve uyku evrelerinin siiresini, kalitesi degerlendirmek
amaci ile alman EEG kayitlarin1 kapsar. Polisomnografik olarak hastaligin tanimmasi ve
siddetinin derecelendirilmesi tedavi se¢eneklerinin planlanmasinda yol gosterici olmaktadir.

Polisomnografi genellikle tiim gece—full night 6-8 saat siireyle yapilir(58) ( sekil 3-5).

Bazen tanisal polisomnografide yar1 gece-split nightolarak hastaya siirekli pozitif
basing tedavisi(CPAP) titrasyonu ile devam edilebilir. AmericanAcademy of Sleep Medicine

(AASM) split night tan1 ve tedavi degerlendirmesi i¢in bazi kriterler koymustur;
- Iki saatlik polisomnografi kaydinda AHI>40 ise

- Iki saatlik polisomnografi kaydinda AHI 20-40 arasinda ancak eslik eden kalp hastaligi
giindiizasir1 uyku hali olmasi gibi siirekli pozitif basingtedavi endikasyonu varsa gecenin
kalan kisminda optimum basincin bulunmasi i¢in yapilacak CPAP titrasyonu 3saatten uzun

stiriiyor ve yeterli REM ve non-REM uykuddnemi iceriyorsa kabul edilir(59).
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1.5.7

OSAS’a Bagli Komplikasyonlar

Kardiyovaskiilar Komplikasyonlar

Pulmoner Komplikasyonlar

Metabolik ve Endokrinolojik Komplikasyonlar
Noro-Psikiyatrik Komplikasyonlar

Nefrolojik Komplikasyonlar

Gastroitestinal Komplikasyonlar

Hematolojik Komplikasyonlar

Ani Oliim

Sosyo-ekonomik Sonuglar

Diger

x
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1.5.8 OSAS’ 1n Iliskili Oldugu Kardiyovaskiiler Hastaliklar
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1.5.8.1 Sistemik Hipertansiyon:

Hipertansiyon OSAS’ 1n ensik goriilen kardiyovaskiiler sistemkomplikasyonudur.
OSAS, sistemik HT i¢in bagimsiz bir risk faktorii (61,62). OSAS ile hipertansiyon hastaliklar
arasindaki iligkiyi arastiran bir¢ok c¢alismada mevcut (63-66). OSAS, Amerikan Birlesik
UlusalKomitesi' nin raporunda ( JNC-7 ) hipertansiyonun tanimlanabilir nedenleriarasinda

sayilmaktadir(67).

1.5.8.2 Iskemik Kalp Hastaligi:

Iskemik kalp hastalig1 ile OSAS arasindaki iliskiyi arastiran pek cok calisma vardir.
Bir ¢calisgmada OSAS hastalarda % 50 oraninda iskemik kalp hastaligi saptanmistir(68).Apne
epizodlarmma bagli hipoksemi, sistemik HT ve artmis sempatik aktivitenin etkisinin
ateroskleroz gelisimine yol actigl diistintilmektedir. OSAS’a baglh
koagiilasyonanormalliklerininde  artmis  kardiyovaskiilerkomplikasyonlar ile iligkili
oldugudiisiiniilmektedir. OSAS’ da total serum fibrinojen ve kan viskozitesinde artis
saptanmistir. OSAS’10lan hastalarda trombositaktivasyonunda, trombosit agregasyonunda artis
mevcuttur ve CPAP tedavisi ile normale donmektedir. Doku tipi plazminojen aktivator
inhibitoriinde artis ve fibrinolitik aktivitede azalma saptanmistir (69,70). Aterosklerozun
onemli mekanizmalarindan biride endotel fonksiyon bozuklugu ile sonuclanan
inflamasyondur. Endotel fonksiyon bozuklugunun kanit1 olan asetilkolin ile yapilan kolinerjik
stimiilasyona vazodilatasyon cevabi, OSAS’1 olan hastalarda azalmistir. Ateroskleroz
patogenezinde rol oynayan birgokmediyator OSAS’1 olan hastalarda da anormal

bulunmaktadir (71,72).

1.5.8.3 Konjestif Kalp Yetersizligi:

OSASkonjestif kalp yetersizligi (KKY) ile iligskili oldugunu gosteren c¢alismalar
vardir(73).KKY tanili hastalarda uykudaki apne obstriiktif olabildigi gibisantral (Cheyne-
Stokes solunumu) apneolabilmektedir.Cheyne-Stokes solunumun sebebi artmis karbondioksit
kemosensitivitesi ve hiperventilasyondur (74,75). AyricaKKY tanili hastalarda artan santral
vendz basinci, iist hava yollarinda 6dem olusturarak kollapsa neden olabilmektedir(76).
KKY’in nedeni apneler sirasinda olusan intratorasik negatif basincin eslik edebilecek HT ve
KAH’1in olabilecegi de diisliniilmektedir(77).0SAS, hem sistolik fonksiyon hem de
diyastolikfonksiyon bozuklugu ile iliskilidir. Sol ventrikiil (LV) hipertrofisinin normotansif
OSAS' I hastalarda kontrol grubuna gore daha sik oldugunu bildirilmistir(78).Konjestif kalp
yetersizligi olan santral uykuapne sendromlu hastalarda n-CPAP tedavisinin LV

fonksiyonlarini diizelttigi bildirilmistir(79).
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1.5.8.4 Kardiyak Aritmiler:

Her apne siklusunda kalp hizinda ¢esitli degisimler olmaktadir. Non-REM uykusunda
kalp hiz1 artarken, REM’ de azalma egilimindedir(80). Apnenin {i¢iinci donemi “arousal”
veya hiperventilasyon ile sonlanirken, ani bir tagikardi olugsmaktadir. Bu tipik patern, normal
kisilerde goriilen solunumsal siniis aritmisinin abartilmis birsekli olarak kabul edilmektedir.
OSAS’l1 hastalarda aritmi ve ileti bozukluklaria ¢ok sik rastlanmaktadir, birgok arastirma
yaymlanmigtir. OSAS ile iligkili en sik gdzlenen aritmi kalp hizinda goriilen siklus bu
varyasyonda; apne sirasinda bradikardi, apne donemi sonunda solunumun saglanmasi ile
tasikardi gelismesidir. Apne sirasinda kapali havayoluna kars1 yapilan zorluinspirasyona bagh
intratorasik negatif basincin artis1 vagus sinirini ve hipoksemininde karotid cisimcigi
uyarmasi ile bradiaritmiler olugsmaktadir. "Arousal" olusumu ile apnenin sonlanmasi ile vagal
stimiilasyon azalmakta, katekolamin salmimi artmakta ve bodylece tasiaritmiler
olusmaktadir(81).En sik goriilen tasiaritmiler ise ventrikiiler erken vurulardir. Erken vurular
prevalansi, AHI ve noktiirnal desatiirasyon derecesi ile dogru orantihi olarak
artmaktadir(82).Ventrikiiler tasikardi ve supraventrikiiler tasikardilerin OSAS ile iliskili
oldugu ve CPAP tedavisi ile diizeldigi bildirilmistir(83).

OSAS da atriyal fibrilasyon riski 4 kat artmistir(84) (sekil 8).
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1.5.8.5 Inme:

Inme geciren hastalarda OSAS insidansi artmis olarak gdzlenmistir(85).0SAS dykiisii
olan bireylerde de inme riskinde 8 kat artis oldugu goézlenmistir(86). OSAS ile inme
arasindaki iliskinin nedenleri tam bilinmemek ile birlikte birgok faktor one siiriilmektedir;
apne sirasinda serebral kan akiminda dalgalanmalar olmaktadir. Obstriiktif apne sirasinda
intrakraniyal basing artist oldugu veserebral perfiizyonun azaldigi gdsteren birgcok calisma

vardir (87,88).

1.5.8.6 Pulmoner Hipertansiyon:

OSAS'lh hastalarda, PHT prevalanst artmigtir ve bu durum gece hipoksileriyle
aciklanmistir(89). Ayrica OSAS'lh hastalarda pulmoner arter basincinda ani artislarin sik
oldugu, ancak kanitlanmis PHT’ nin yaklasik % 20 oraninda goriildiigii 6ne stiriilmiistiir(90).

OSAS' I1 hastalarda PHT siktir ve CPAP tedavisi ile diizelmektedir(91).

1.5.8.7 Sag Kalp Yetmezligi:

OSAS bagimsiz olarak sag ventrikiil bozukluguna yol acabilecegini gostermistir. Bu
bozukluk; AHI ve noktiirnal hipoksi ile iliskili, yas, BKI ve solunum fonksiyon parametreleri
ile iligkisizdir. 6-24 aylik CPAP tedavisi ile sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu % 30'dan %
39" a ylikselmektedir(92).

1.5.8.8 Aort genislemesi ve aort hastalig

Uyku sirasinda tekrarlayan apneler sirasinda inspiratuar eforun tetikledigi negatif
intratorasik basing artig1 aort duvari tizerinde mekanik bir stres olusturarak aortik anevrizma
ve diseksiyon gibi hastaliklarin olusmasma ve ilerlemesine katkida bulunur. Ayrica
intermitant hipoksi ve reoksijenasyonla da iligkili olabilecegi bildirilmistir(7). OSAS ve aort

hastaliklarin iligkisi arastiran ¢alismalarin sayisi ¢ok azdir.

1.5.9 Tedavi:
Uyku apne sendromu tedavisi her olgu kendi sartlar1 i¢inderisk faktorleri, objektif
agirlik parametreleri, tedaviye olasi uyum,ve komplikasyonlar1 dikkate alinarak tedavi

edilmelidir.

1.5.9.1 Genel Onlemler
» Kilo verme
» Sigaray1 ve alkolii birakma
» Sedatiflerden sakinma
* Uygun yatis pozisyonu
* Esilk eden hastaliklar1 tedavi etme.
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1.5.9.2  Agiz I¢i Ara¢ Uygulamalart
Alt ¢eneyi Oone konumlandiran, dili 6nde tutanve damag stabilize eden agiz iginde

yerlestirilen bu araglar iist solunum yollarinin agik kalmasinda yardimci olur. Sekil 9 da

kullanilan AIA birkag tipi gdstermekte.

Sekil 9: OSAS i¢gi bazi agiz ici araglar

1.5.9.3 Porzitif Hava Yolu Basinci PAP
OSAS tedavisi segenekleri iginde PAP tedavisi, 1981 yilindan itibaren PAP

cihazlarmin prototipi olan siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP) cihazinin icat edilmesiyle
baslamistir. PAP cihazlari” OSAS tedavisinde halen en 6nemli ve etkin iyilestirici tedavi

yontemidir(93).

Uykuda solunum bozukluklarinin ve hava yolu obstriiksiyonu tedavisinde kullanilan
tiim PAP tekniklerinde amaci iist solunum yolunun (USY) uykuda acik kalmasini saglamak,
solunumu ve uyku kalitesini diizenlemektir. Cihazlarin USY’nin kaslar1 iizerine etkisi
olmadigi ve sadece kullanildig1 siirece “iyilestirici cihaz” etkisi gosterdigi i¢cin PAP

tedavilerinin hastalig1 tamamen tedavi edici etkisi yoktur(94).

Tablo 8:PAP Tedavisinde Kullanilan Cihazlar

« CPAP * BPAP-ST (Auto)

* Auto-CPAP (APAP) *Voliim Sikluslu Ventilator(AVAPS/IVAPS)
« BPAP SERVO-VENTILATOR(Auto)

« AUTO-BPAP

1.5.9.4 Siirekli pozitif hava yolu basinctCPAP
PAP tedavi tekniklerinin ilki olan CPAP, OSAS’l1 hastalarda standart, etkin ve giivenli

bir tedavi seklidir (95-97). CPAP cihazi; oda havasini istenilen basingta hastaya diisiik

direngli bir hortum ve maske aracilifiyla ileten, yiiksek devirli motoru sayesinde siirekli
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pozitif basing verebilen bu sayede hastanin iist solunum yolunu agik tutmay: saglayan bir

tedavi cihazidir (sekil10).

1.5.9.5 Otomatik pozitif hava yolu basinct (APAP)
APAP cihazlar1 siklikla pozisyonel veya REM ile iligkili OSAS hastalarinda ve sabit

basingli CPAP cihazin1 tolere edemeyenlerde kullanilmaktadir. Cihazlarinin ¢aligma
prensipleri (basing diizenleme algoritmalar1) markalara gore degisse de ¢ogunlukla; hava
akimi amplitiid degisikliklerinde, hava akim limitasyonlarinda,, horlama varliginda ve/veya

hava yolu impedansindaki degisikliklere gore basing artis1 ve azaltmasi yaparlar (98-100).

Sekil 10: CPAP cihazlarin bir ¢esidi

1.5.9.6 Bi-level pozitif hava yolu basinci B-PAP
CPAP calisma prensibinden en &nemli farki; solunum siklusu boyunca Inspiryum

IPAP ve ekspiryum EPAP’a farkli basingta hava vermesidir. OSAS tedavisinde ilk segcenek
BPAP degildir, ancak CPAP tedavisini tolere edemeyen, yiiksek basinca karsi nefes vermekte
zorlanan, ek olarak pulmoner restriktif ve obstriiktif hastaligi olanlarda, hipoksemi-

hipoventilasyon sendromlarinda noninvaziv yontemler ig¢inde ilk secenek olabilir (101-103).

31



1.5.9.7 Cerrahi Tedavi

* Tonsillektomi ve/veya adenoidektomi

* Nazal cerrahi

» Uvulopalatofaringoplasti (UPPP)

» Uvulopalatal flepler (UPF)

» Laser assisted uvulopalatoplasty (LAUP)

» Palatal germe operasyonlari

* Radiofrequency-assisted uvulopalatoplasty (RAUP)
» Dil kokiine yapilan girigimler.

* Maksillofasiyal cerrahi.

* Trakeotomi
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1.6 Aorta

1.6.1 Anatomi
Aort, insan viicudundaki en biiyiikarterdir.Baglica 3 boliim (sekil 11);

1. Cikan aort Sekil 11: aort dallar:

2. Arkus:

a) Trunk. Brakiosefalikus

spl karotis arter
arkus ~

- a.carotis.comm.dextra

- a.subkavia dextra tr.brakiosefalik arter ~ sol subklavian arter

asendan aort

b) A.carotis.comm.sinistra sinns valsalva—3 desandan torakal

aort
c¢) A.subkavia sinistra

3. Inen aort:

_desendan abdominal

a) A.torasika ot

b)A.abdominalis

Intratorasik aort; sol ventrikiil ¢ikim yolundan baslar ve diafram hizasinda son bulur.
Aort kapagin valviillerinden sinotiibiiler bileskeye kadar olan segment valsalva siniisleri
olarak adlandirilmaktadir. Sinotiibiiler bileske valsalva siniisleri ile asenden aorta arasindaki

gecis bolgedir(104).

Aort Kokii

» Koroner
arterler

’Einmﬁbmer bileske
Kak Valsalva sinGsleri
Sekil 12: Siniis valsalva ve sinotubular bileskesi
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Trunkus brakiyosefalik arter ¢ikisinin proksimali ile sol subklavian arter ¢ikisinin
distali arasindaki bolge arkus aorta olarak adlandirilmaktadir. Desenden torakal aorta sol
subklavian arter ¢ikisiin distali ile diyafragmadaki aortik hiatus arasinda yer alan bolgedir.
Aortik hiatustan bifiirkasyona kadar uzanan bolge abdominal aorta adin1 alir ve bir takim alt

segmentlere ayrilarak incelenir.

1.6.1.1 Aort Kokii

Anatomik olarak hem aortanin hem de sol ventrikiiliin bir pargasi olup, aort kapak
yaprakeiklarini destekler. Aort kokii oldukca kompleks bir yapiya sahiptir, sag yarist (%55)
fibroz dokuya, sol kismi (%45) muskiiler dokuya tutunmaktadir. Aort kokii ile mitral kapak
arasindaki fibr6z devamlilik bu anatomik iligkinin bir sonucudur. Aort kokii dort boliimde

incelenir(Sekil 12)(105):

1.6.1.2 Aort Annulus:
Aort semiluner kapakgiklarin ventrikiilo-aortik bileskeye yarim ay seklinde birleserek

olusturduklar1 3 adet yar eliptik yapi, cerrahi aort kapak annulusunu olusturur.

1.6.1.3 Sinus Valsalvalar::

Aort ile kapak acildiginda kapak yaprakciginin kenar1 arasindaki alan olarak
tamimlanabilir. Ug adet sinus vardir ve kendilerinden kaynaklanan koroner arterlere gore
adlandirilirlar; sag, sol ve nonkoroner. Nonkoroner sinus valsalva digerlerine gore daha

bilyiiktiir.

1.6.1.4 Aort Yaprakg¢iklari:
Yarimay seklinde yaprakeiklar annulusa eliptik olarak tutunurlar. Her kapakg¢igin
serbest kenar1 konkavdir ve ortasinda ‘arantius nodiilii” adini alan fibroz bir kalinlagsma vardir.

Nonkoroner yaprakgik, sag ve sol yaprake¢iga gore hafifce daha biiyiiktiir.

1.6.1.5 Koroner Ostiumlar

Sinus valsalvalar1 olarak adlandirilan aortik sinusler, aortik kokiiniin yaprak¢iklar ve
aort duvar1 arasinda genisleme cepleridir. Koroner arterlerin ¢ikigina gore sol, sag ve
nonkoroner sinus olarak adlandirilmaktadir. Aort kapag: oblik bir diizeyde yer aldig1 i¢in, sol

koroner arterin ¢ikisi sag koroner arterden hafif¢e yukaridir.

1.6.1.6 Sinotiibiiler Bileske
Sinuslerin sonu ve aortanin baslangicinin ayiran bir kavsaktir (Sekil 12). Normal

olarak ¢ap1 annulustan %10-15 daha kiigiiktiir.
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1.6.1.7 Asendan Aorta

Sinotubuler bileske ile innominate arterin baslangi¢ yerine kadar olan aort boliimiine
asandan aorta adi1 verilir. Asandan aorta perikard boslugu icerisinde yer alir. Asendan aorta
arka tarafinda sag pulmoner arter ve sag ana brons ile sag yan ve arka tarafinda vena kava

superior ile ve sol tarafinda pulmoner arter ile komsudur.

1.6.1.8 Arkus

Arkus aorta’dan sirasiyla truncus brachiocephalicus, sol karotis kommon arteri ve sol
subclavian arter olmak iizere 1ii¢ dal ¢ikar. Sag subclavian arter ise truncus
brachiocephalicus’dan ayrilir. Sag ve sol subclavian arter iist ekstremite’nin asil arterleridir ve
boyun bolgesinde dallar verirler. Her iki tarafta boyun kokiinlin derininde subclavian arterin

arka iist tarafindan vertebral arter ayrilir(106).

1.6.1.9 Desendan Aorta

Desendan aorta iki ana boliimden olusur;

Torasik aorta, sol subklavian arterden hemen sonrasi baslar ve diafragmaya kadar
uzanir, interkostal arterder, bronkial arterler, 6zofageal arterler ve perikardiyal arterler dallari

Verir.

Abdominal aorta diafragmadan baglar ana iliak arter ayrimina kadar devam eder,
inferior frenik arter, ¢oliyak turunkus (sol gastrik arter, splenik arter, ana hepatik arter), orta
suprarenal arter, superior mezenterik arter, renal arterler, testikiiler veya ovariyan arterler,

inferior mezenterik arter, lumbar arterler, ana iliyak arterler, orta sakral arter(107).

1.6.2 Histoloji

Aort duvari katlar incelendiginde esas olarak 5 tabakadan olustugu goriiliir. I¢ten disa

dogru sirayla:

1.Tunika intima: Endotel hiicrelerinden olusur ve bazal membrana oturur.

2.Internal elastik lamina.

3.Tunika media: Elastik yapiy1 olusturur, 1/3 dis tabakasi vazovazorumlarla sulanir ve lenfatik
damarlar ile sinir lifleri igerir.

4.Eksternal elastik lamina.

5.Adventisya: Kollajen ve elastik yapilardan zengindir, aorta’nin direngli kismidir(108).
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Aort Duvarinda Meydana Gelen Degisiklikler:
1. Medial dejenerasyon: Elastik liflerin kaybolmast ile karakterizedir (HT, Marfan)

2.Medial nekrozis: Mediadaki diiz kas hiicrelerinin kaybi s6z konusudur (Marfan, enfeksiyon)
3.Ateroskleroz.
4. Inflamasyon: Gelisen hastaliklarda intimal fibrozis, medial dejenerasyon ve adventisyal

fibrozis gelisir (Sifiliz, Tiiberskleroz)(109).

1.7 Aort genislemesi
1.7.1 Normal Cap

Aort capt degiskendir. Cinsiyet, yas ve viicut kitle indeksine gére normal bireylerde

degiskenlik gostermekte(110).

Tablo (9 ve 10 ) calismalarda elde edilen erkek ve bayanlarda ortalama Siniis Valsalva ve

asendan aort referens caplar1 gostermekte(111).

a) Siniis Valsalva (SoV)

Tablo 9: BSA ‘ya gore indekslenmis cinsiyet ve yas araliklart iligkili normal Siniis Valsalva ¢apt referans degerleri

Yas Kadin (mm/m?) Erkek (mm/m?)
<30 155+1.5 153+1.8
30-39 16.5+1.6 157+1.3
40-49 16.8+1.4 16.6 1.5
50-59 179+1.6 16.8 1.7
60-69 17.5+1.7 17.8+1.6
>70 182+£1.9 18.1+1.7
Hepsi 17.1£19 16.6 + 1.8

b) Asendan Aort (asc Ao)

Tablo 10: BSA ‘ya gore indekslenmis cinsiyet ve yas araliklar: iligkili normal asendan aort ¢api referans degerleri

Yas Kadin (mm/m?) Erkek (mm/m?)
<30 151+£1.6 143+1.6
30-39 164+1.8 145+14
40-49 164+14 155+1.5
50-59 180+1.4 162+1.6
60-69 17.6 £1.7 17.3+1.7
>70 18.2+3.3 175+ 14
Hepsi 169+2.3 157+1.8
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1.7.2 Aort Anevrizmasi

1.7.2.1 Tamm
Anevrizma, aortanin herhangi bir segmentinde, hastanin yasi ve viicut yiizeyine gore

olmas1 gereken normal ¢apin lizerinde anormal ve geri doniisiimsiiz bir genisleme gdstermesi
halidir. Proksimal aort anevrizmalar1 sol subklaviyan arterin proksimalinde yer alan aort

anevrizmalaridir. Asendan aortada anevrizma deyimi 1,5 katlik genislemeyi ifade eder(112).

1.7.2.2 Siniflandirma
Anevrizma iki tipe ayrilir gercek anevrizmalar sakkiiler, fiiziform ve yalanci (false

veya pseudo) i¢ yiiziinde aortik intima ile kapli olmayan anevrizmalar.Yalanci anevrizmalar
genellikle sakkiiler bir goriinlime sahiptir ve gercek (true) sakkiiler anevrizmalari taklit

ederler(Sekil 13).

Aort anevrizmalari, medial dejenerasyon zemininde olusabilecegi gibi disseksiyon,
kollajen doku hastalig1, kiint travmasi, aortit, mikotik enfeksiyon, dnceki greft implantasyonu
ve konjenital anomaliler gibi nedenlerle de olusabilir. Son yillarda 6zellikle yaslhilardaki aort
anevrizmalarinin tarifinde aterosklerotik anevrizma yerine anevrizmal medial dejeneratif
hastalik terimi kullanilmaktadir. Bunun nedeni anevrizma zemininde her zaman
aterosklerozun bulunmamasi, bulundugu zamanda siklikla aortun media tabakasini
ilgilendirilmesidir. Oysa periferik damarlarda ve koroner arterlerde izlenen aterosleroz

genellikle intima tabakasini tutmaktadir(113).

Aort Diseksiyonu yerine gore DEBAKEY yontemi ile 3 ayr tip, STANFORD yontemi
ile 2 ayr tipe siniflandirilmakta (Sekil 17)(114).

T

.1.

a b c

al: Fuziform anevrizma a2: Salddilar anevrizma
b: Dissekan anevrizma c: Psddoanevrizma

Sekil 13 Anevrizma sekilleri
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[1I

DeBakey I

Stanford A B

Sekil 14: Debakay ve stanford Aort diseksiyonu siniflandiriimasi

1.7.2.3 Etiyoloji ve Patofizyoloji

Annuloaortk Ektazi

Asenden aorta, valsalva siniisleri ve aortik annulusun dilatasyonun birlikte bulundugu
duruma annuloaortik ektazi adi verilir. Hastalarda aortik siniislerin tutulumu nedeniyle
sinotubuler bileske kaybolmustur. Annuloaortik ektazi izole bir patoloji olabilecegi gibi,
generalize bag dokusu hastaliklarinda de goriilebilir. Genellikle aort kapak yaprakeiklari
goriinlis agisindan normaldir, ancak asendan aorta ve aortik siniislerin genislemesi nedeniyle

olusan aort yaprak¢iklarinin koaptasyon kusuru aort yetersizligi gelismesine yol agar(115).

Kistik Medial Dejenerasyonu

Kistik medial dejenerasyon terimi, ¢esitli derecede olusan elastik lif fragmentasyonu
ve diiz kas hiicresi kaybi ile karakterize olan patolojiyi ifade etmek icin kullanilir. En ciddi
durumda, aortanin media tabakasinda olmasi gereken tiim elastik lifler ve diiz kas hiicrelerinin
kayb1 s6z konusudur. Kistik medial dejenerasyon ilk olarak FErdheim tarafindan

kullanilmigtir(116).

Marfan Sendromu

[k kez 1896 yilinda Fransiz pediatrist Antoine Barnard Marfan tarafindan 5 yasidaki
bir kiz ¢ocugunda tanimlanan hastalik, dogan her 10.000 bebekte bir goriiliir ve eriskinde en
stk goriilen genetik bozukluktur(117).Elastik lif yapisinin ana bilesenleri elastin ile birlikte
fibrillindir(118). Marfan sendromu, 15.kromozom iizerinde bulunan fibrillin geni ile ilgili

defekt sonucunda olugmaktadir(119). Kardiyovaskiiler tutulum, mitral ve aort kapak
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tutulumunu da kapsar. Cesitli derecelerde mitral kapak prolapsusu hastalarin %90’1inda
goriilmekle birlikte, marfan hastalarinin 1/3’iinde 6nemli derecede mitral yetmezligi
bulunmaktadir(120). Aortik tutulum aort kapak yetmezligi, aort kokii dilatasyonu,

annuloaortik ektazi, aort diseksiyonu ve anevrizmal hastalig1 igerir(121).

Ehler-Danlos Sendromu

Ehler-Danlos sendromu otozomal dominant gecis goOsteren ve eklemlerde agsiri
mobilizasyona izin veren eklem dislokasyonlari, kifoskolyoz, kolon divertikiilozu ve okiiler
anomalilerin siklikla goriildiigii bag dokusunun ilgilendiren genetik bir bozukluktur(122).
Prokollajen kollajene doniistiiriilmesinde gorevli enzimlerde defekt vardir. Aort tutulumu en

sik valsalva siniislerinde dilatasyon ile kendini gostermektedir(123).

Aort Kapak Hastalig
Asendan aort anevrizmalari, konjenital bikiispid aort hastaligi veya erigskin yasta
goriilen senil kalsifik aort kapak darliklarinin meydana getirdigi tlirblilen akim nedeniyle

olusan poststenotik dilatasyona bagl olabilir(124).

Ateroskleroz
Asendan aortada meydana gelen anevrizmalarin ikinci en sik nedeni aterosklerozdur.
Aortanin media tabakasinda meydana gelen invaziv ateromlar, elastik liflerin ve diiz kas

hiicrelerinin yikilmasina baglidir(125).

Kronik diseksiyon

Akut aort diseksiyonu sonrasinda hayatta kalan hastalarin intratorasik aortalarinda
genisleme olusumu beklenilen bir sonugtur. Diger anevrizmalarla karsilastirildiklarinda
diseksiyon ile iliskili anevrizmalarin daha hizli genisledikleri ve daha yiiksek riiptiir

risklerinin oldugu bilinmelidir(126).

Enfeksiyoz

Asendan aortada primer bakteriyel enfeksiyona bagli anevrizma olusumu nadirdir.
Enfeksiyon etiyolojisi ne olursa olsun, bakteriyel enfeksiyon nedeniyle olusan anevrizmalara
‘mikotik anevrizma’ adi verilir. Mikotik anevrizmalarda en sik karsilasilan bakteriler
stafilokok aureus, stafilokok epidermidis, salmonella ve
streptokoklardir(127).Antibiyotiklerin ~ kesfinden oOnceki donemlerde asendan  aort
anevrizmalariin en sik sebebi sifiliz idi. Sifilizde biiyiik arter tutulumu en fazla asendan ve
arkus aortada olmaktadir. Aortanin tamamen tutulumu da goriilebilir. Olusan anevrizmalar

hem sakkiiler hem de fuziform olabilmektedir(128).
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Vaskiilitler
Asendan aort, sistemik vaskiilitlerde tutulum gosterebilir. Genellikle Takayasu arteritte
oldugu gibi, Behget hastaligi, biiylik hiicreli arterit, ankilozan spondilit ve romatoid artritte

asendan aort anevrizmasi goriilebilir(129).

Travma

Kronik travmatik asendan aort anevrizmasi nadir goriilen bir patolojidir(130).

1.7.2.4 Klinik
Asendan aort anevrizmalar1 %75’ asemptomatiktir. Anevrizmaya bagli en 6nemli

olim sebebi riiptiirdiir(131). Diger bulgu ve semptomlar: kalp yetmezligi, miyokard
enfarktiisii, superiorvena kava sendromu, aritmi, ifiirlim, beyin iskemisi ya da gecici
norolojikolaylar, konviilzyon, inme, vertebrobaziler sendrom, noniskemik atipik gogiis agrisi,
sirt agrisi, nefes darligi, yutma gugcliigii, ses kisikligi, aspirasyon, hemoptizi, gogiiste
dolgunluk, carpinti, boyunda sislik ve dijital embolidir.Anevrizmanin ¢api, tipi, Marfan
sendromu, sigara kullanimi, hipertansiyon, ateroskleroz, diseksiyon ve Takayasu hastalig1

anevrizma genisleme hizini en ¢ok etkileyen faktorlerdir(132).

1.7.2.5 Tam

En ¢ok tercih edilen yaklasim BT ile incelenmesidir. Bu inceleme ile biitlin aortanin
degislik bolgelerdeki capi, anevrizma olusumuna neden olan etmen ve olaya katilan
segmentin daha ileri incelenmesinde kullanilacak tan1 yOntemlerinin saptanmasini saglar.
Asendan aort anevrizmasinda kullanilan noninvaziv, basit, ucuz bir tan1 yontemi olan ve
kardiyak fonksiyonlar ile kapaklarin ve aortanin segmentlerinin incelenmesinde kullanilan
transtorasik Ekokardiyografidir MRI, transozafagial ekokardiyografi (TEE) ve aortografi

diger inceleme yontemleri olarak sayilmakta.

1.7.2.6 Tedavi
Ameliyat endikasyonu olan anevrizmlarin tedavileri agik cerrahi ile tedavi edilirdi

ancak son yillarda gelisen peruktan girisim ile uygulanan endovaskiilar stent yontemleri

tedavi de kullanilmaya baslandi1(133).
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MATERYAL ve METOD

Amag
Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS) ile aort capinin arasindaki iligkiyi aragtirmak.

Metod
Uyku apnesendromu semptomlar1 (tablo 5) ile 2015-2016 yilinda gogiis hastaliklar

polikliniginebagvuran, bilinen aort hastaligt olmayan 53 hasta caligmaya alinmustir.
Tlimhastalardan anamnez bilgi formu doldurulmustur. OSAS riskini degerlendirmek
icinBerlin Uyku Anketi ( tablo 4) ve Epworth Uykululuk Skalasi (tablo 1) kullanilmistir. Risk
degerlendirmesi sonrasihastalarin  OSAS tamisim1  kesinlestirmek i¢in Polisomnografi
yapilmistir. Polisomnografi testi ile hastane i¢i 8 saatlik yatirilarak, hastanin en az 4 saat
uydugunu gozlemek sart1 ile apne hipopne indeksleri, oksijen desaturasyon indeksleri, EEG,
EKG, EMG kayitlar1, gogiis, karin, goz ve ¢ene hareket sensorii ile horlama sensorii
kayitlarini belirlenmistir. Polisomnografi yapilan vecaligmaya dahil edilen hastalaraOSAS ve
kardiyovaskiiler sistem iizerindeki olumsuz etkileri hakkinda bilgilendirme yapilmistir. Aort
genislemesi tespiti i¢in tim hastalara noninvaziv tani yontemi olan transtorasik

ekokardiyografi cihazi ile Proksimal aort ¢gapinin lgtimii yapilmaistir.
Arastirmaya Dahil EdilmeKTriterleri

Bu calismaya dahil edilme kriteri,20-80 yas arasinda uyku apne sendromu hastaliginin

polisomnografi testi ile tanisinin konulmus olmasi gerektigidir.
Arastirmaya Dahil Edilememe Kriterleri

» Daha Once bilinen aort hastalifi anevrizma, diseksiyon, kardiyak cerrahi oykiisii
olanlar.

* Bilinen aort genislemesi ve anevrizmaya neden olan bag dokusu hastaliklar1 ( Marfan,
Behget, ehlers danlos sendromlar1 gibi) olanlar.

+ Ciddi enfeksiyonu olanlar

*  Mahkumlar

* Alkol ve madde bagimli olanlar

Calismaya dahil edilen tiim hastalarda Demografik 6zelliklerkaydedilmistir. Hastalarin
viicut kitle indeksi (BMI) ve viicut ylizey alan1 (BSA ) degerleri asagidaki formiiller ile

hesaplanmustir.
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BMI =(Kilo kg) / (Boy ) 2
BSA= (Kilo %4 x Boy %7%°) x 0.007184 DuBois formiilii

Hastalarin 6zge¢misinde bilinen hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi, koroner arter
hastaligi, kalp yetmezligi, sigara anamnezi kaydedildi. Hastalarin sistolik ve diyastolik kan

basinci, ve ritmi kaydedildi.

Polisomnografiden ¢ikan RDI degerleri daha 6nce tablo 6 da anlatildig1 gibi,
AHI<S ise normal olarak kabul edildi

AHI> 5 ise OSAS olarak kabul edildi.

Ekokardiyografi:

Tiim ekokardiyografik incelemeler Vivid-7 PRO ekokardiyografi cihazi ile M4S 2,0
MHz harmonik kardiyak transducer kullanilarak sol lateral dekubit pozisyonunda
yatirilanhastalarda yapilmustir. Islem &ncesi hastalardan sistolik, diyastolik kan basinci ve
ritmi kaydedilmistir.

Calismamizda‘® The American Society of Echocardiography and the European
Association of Cardiovascular Imaging’’ cemiyetince Lang ve ark 2015 yilinda yayinlanan,
kardiyak caplar1 ve hacimlerinin gilincel Ol¢iimii ve tayini kilavuzuna gore Olclimler
almmustir(134).

Parasternal kisa aks penceresinden 2D ve M-mode goriintiileri kullanilarak, endokard
sinirlart  Olglilerek LVEDD ve LVESD c¢aplart kaydedilmigtir.Parasternal kisa aks
penceresindensol atriyum ¢apimin Ol¢limii sol ventrikul sistol sonu ve aort kapaklarinin
maksimum acik oldugu anda aort kokine dik olacak  sekilde  Olglim
yapilmistir.Interventrikiiler Septum Kalinhigi (IVS): 2-D yo6ntemiyleparasternal uzun aks
konumunda aort kapagmin yaklasik 2 cm. altindan,diyastol sonunda mitral kapaklar acik
pozisyonda ventrikiiller arast septum kalnhig Olgiilmistiir. LV Sistolik fonksiyonu
hesaplamasindahastalarin sol ventrikiil ejeksiyonfraksiyonlar1 (LVEF) apikal 4 bosluk
kesitlerde modifiye Simpson yOntemi kullanarak yapilmistir. Mitral kapak E ve A akim
velositelerinin en yiiksek degerleri tespit edilerek E / A oran1 hesaplanmustir.

Proksimal Aort ¢ap1 asagidaki belirtildigi gibi dort ayr1 yerden kaydedilmistir. (Sekil
17)2-D yontemiyle parasternal uzun aks penceresinden Aort annulus disindaki bolgeler
diyastol sonunda i¢ kenardan i¢ kenara 6l¢iilmiistiir. Annular ¢ap1 ise mid-sistol sirasina sag

yaprakgik ile non-koroner yaprak¢ik ug¢ noktalari arasindaki ¢apikaydedildi. Calismaya alinan
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her hasta i¢in cinsiyetii, BMI ve yasina gére normal aort referans degeri
hesaplandi(sekil16)(135).

1. Aort Annular Cap

2. Siniis Valsalva

3. Sinotubuler bileskesi

4. Asendan Aort

Tlim goriintiiler sorumlu arastirmaci kardiyolog tarafindan ve tiim hastalara ayni1 protokol

ile uygulanmustir.

4

.1.

Sekil 15: A- Aort Annular ¢ap. B: SoV Siniis Valsalva ¢api, STJ: Sinotubuler Bileskesi,
AscAo Asendan Aort gapi.

Table 2 Reference ranges for aortic measurements indexed
to BSA separately for gender and age decade

Women Men Women Men
Age (y) Aortic annulus [mma’mz] SoVv [mma’mz]
=30 114 * 1.1 11.4+1.2 185 *15 15.3 * 1.8

30-39 1.7 +10 11.4 %11 165216 157 + 1.3
40-49 1710 11.5* 0.9 168+14 16,6 + 1.5
50-59 12.0 =08 11.5+ 098 178 +16 168+ 1.7
60-69 1.7 = 1.1 121+ 1.0 17hx1.7 178+ 1.6

=70 116 %11 120+ 1.0 182+19 18.1 £ 1.7
Al 1.7 +1.0 116+ 1.0 17.0+19 16.6 * 1.8

5Td [mma’ma] .As:andingaorta[mma’m‘“]
=30 135 +14 12.7+23 15.1+186 14.3 + 1.6

30-39 143 +15 13.3+1.3 164+ 1.8 145+ 1.4
40-49 14612 14.1 + 1.5° 164+14 15.5 + 1.5°
50-59 157 £ 1.3 141215 180+1.4 16.2 + 1.6°
60-69 147 £ 16 15.1 + 1.6° 1T7Ex1.7 173 * 1.7

=70 155 £ 20 147 £ 1.6 182+33 17.5 1.4
All 147+17 1389=+18 169+23 157+ 1.8
Aortic arch (mmim?) Angle (=/m?)
=30 10710 10113 86+ 9 75+ 9
3039 MEX16 108+ 1.3 BO+ 8 67 + 9
40-49 115%12 113213 7B+ 9 63+ 7"
50-58 127 + 14 11.3+1.2° 79+8 61+ &
6069 125+14 12.0+1.1 74+ 9 65 + g
=70 127+12 122+13 71+9 59 + g
All 1M9+15 11.2%14 78+ 10 65+ 10

Sekil 16:cinsiyet, BMI ve yasa gore normal aort referans degerleri.
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istatistiksel incelemeler:

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatistiksel analizler icin Windows
XP-SPSS 2007 statistics programi kullanilmigtir. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlarin ( ortalama, standart sapma, frekans) yanisira niteliksel
verilerin karsilastirmasinda Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gosteren
parametrelerin niteliksel verilerin karsilastirilmasinda Ki-Kare testi kullanildi. Normal
dagilima uygunluk gosteren parametreler arasindaki iligkilerin incelemesinde Pearson

korelasyon analizi kullanildi. Anlamlilik P < 0,05 diizeyinde degerlendirildi.
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SONUCLAR

Bu calisma Fatih Universitesi Tip Fakiiltesi hastanesinde 2015-2016 yillar1 arasinda uyku
apne sendromu’nun semptomlari olan ve daha dnce bilinen aort hastaligi olmayan, yaslar1 24
ile 80 arasinda degismekte olan, 42°s1 (% 79,2) erkek ve 11’1 (20,8) kadin olmak {izere toplam
53 hasta olgu lizerinde yapilmistir. Hastalar iki gruba ayrildi; Polisomnografi sonuglarina gore
OSAS saptadigimiz 40 hasta OSAS grubu ile OSAS saptamadigimiz 13 kontrol grubu olarak
karsilastirildi.

OSAS grubunun %80 1 erkek, %20 si kadin, kontrol grubunun %76,9 erkek, %23,1 1
kadindir. Gruplar arasinda cinsiyet dagilimi agisindan anlamli fark gézlenmedi ( P = 1.00).
Her iki grupta eslik eden hastaliklarin dagiliminda anlamli farklilik saptanmadi. Ancak
hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kalp yetmezligi ve KOAH OSAS grubunda kontrol
grubuna gore daha sik eslik etmekteydi, vaka sayis1 azlig1 nedeni ile istatistiksel anlamada

farklilik olmadig diisiiniildii (Tablo 11).

Gruplarin fizik muayene bulgular1 tablo 12’de verilmistir. Her iki grubun sistolik,
diyastolik kan basinci ve nabiz degerleri agisindan aralarinda anlamh fark saptanmadi

(p[10.05).

Ekokardiyografik bulgulardan Tablo 13 ‘de verilmistir. Siniitubuler bileskesinin ve
asendan aort ¢apt OSAS grubunda anlamli olarak daha yiiksek saptandi (p<0.05). Asendan
aorta ve siniis valsalva dilatasyonu OSAS grubunda kontrol grubuna gore daha sik izlendi.

Ancak aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (P=0.731, 0.473) (Tablo 14).

AHI ile sistolik kan basinc1 (P=0.004), diyastolik kan basinci (P=0.001), BMI (P=0.000),
IVS kalinlig1 (P=0.005), ve asendan aort ¢ap1 (P=0.008) arasinda istatistiksel anlamada pozitif
korelasyon saptanirken diger eko bulgular1 ile AHI arasinda anlamli korelasyon saptanmadi (

Tablo 16).
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Tablol11:Demografik ozellikler

OSAS Grubu

Kontrol Grubu

ORT+SD ORT+SD
Yas 51.7+14.1 46.3+14.7 0.179
BMI(kg/ m?) | 33.4+7.3 30.2+4.8 0.251
BSA(m?) 2.1+0.3 2.0+0.2 0.984
AHI 35.06+31.6 2.241.2 0.000

n(%) n(%) P deger
Sigara 20 (%50) 6 (%46.2) 0.810
DM 15 (%37.5) 5 (%38.5) 0.950
HT 20 (%50) 4 (%30.8) 0.338
KAH 9 (%22.5) 0 (%0) 0.092
KY 5(%12.5) 0 (%0) 0.317
KOAH 9 (%22.5) 1 (%7.7) 0.419
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Tablo 12:Fizik muayene bulgulari

OSAS Kontrol

(n:40) (n:13)

ORT=SD ORT+SD
Sistolik Tansiyon(mmHg) 133.4+15.8 126.6+13.1 0.073
Diyastolik Tansiyon(mmHg) 81.9+10.8 77.3+8.0 0.138
Nabiz/dk 82.0+£10.0 84.6+£10.08 0.364

Tablo 13:Ekokardiyografik Bulgular

Kontrol(n:1

R)
ORT+SD ORT+SD
Sol Ventrikiil DiyastolSonuCapi(LVEDD)(cm) 4.9+0.4 4.7+0.4 0.345
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Capi (LVESD)(cm) 3.2+.0.5 3.1+0.4 0.468
Interventrikiilar Septum (IVS) (cm) 1.1+0.1 1.1+0.1 0.227
Ejeksiyon Fraksiyonu (EF)(%) 63.1+4.7 64.8£2.4 0.248
Sol Atrium Capi (La) (cm) 3.7+0.4 3.5+0.4 0.105
Aort Annulus Capi (cm) 2.2+0.4 2.1£0.2 0.685
Siniis Valsalva Capi1 (SoV)(cm) 3.5+0.4 3.3+0.3 0.074
Siniitubuler Bileskesi (STJ)(cm) 3.1£0.4 2.7+0.4 0.020
Asenden Aort ¢capi(cm) 3.5+0.4 3.1+0.4 0.034
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Tablo 14:Aort dilatasyonu siklig

Kontrol

(n:13)
Asendan aort dilatasyonu 32.5% 23.1 0.731
Siniis Valsalva dilatasyonu 30.0% 154 0.473

Ascendan aort Sinls Valsalva
geniglemesi Genislemesi

mOSAS mKONTROL

Sekil 17:Her iki grubun arasinda ¢ikan aort ve siniis valsalva ¢ap.
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Tablo 15:AHI ile Korelasyon tablosu

AHI ile korelasyon

r degeri p degeri
BMI (kg/ m?) 0.567 0.000
Sistolik Tansiyon (mmHg) 0.388 0.004
Diyastolik Tansiyon (mmHg) 0.429 0.001
Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Capi1 (LVEDD) (cm) 0.110 0.432
Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1 (LVESD) (cm) 0.076 0.591
Interventrikiilar Septum (IVS) (cm) 0.379 0.005
Ejeksiyon Fraksiyonu (EF) -0.046 0.742
Sol Atrium Capi (La) (cm) 0.213 0.125
Aort Annulus Capi (cm) 0.260 0.060
Siniis Valsalva Capi (SoV) (cm) 0.138 0.324
Siniitubuler Bileskesi (STJ) (cm) 0.171 0.222
Asenden Aort capi (cm) 0.359 0.008
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TARTISMA

Obstruktif uyku apne sendromu(OSAS)kardiyovaskiilar hastaliklar ile iliskilidir (4). Daha
once yapilan calismalarda OSAS, hipertansiyon, koroner arter hastaligi ve aritmi ile iliskili
bulunmustur (6-7). Literatiirde OSAS ile aort genislemesi arasindaki iligkiyi arastiran
caligmalar azdir. Bizim ¢alismamizdaki amac, uyku apne sendromu semptomlar1 ile bagvuran
ve daha Once bilinen aort hastalifi olmayan hastalarda, aort geniglemesinin insidansini

belirlemektir.

OSAS varliginda aort genislemesinin patofizyolojisinde birkag¢ mekanizmanin rol
oynadig1 disiiniilmektedir. Bu mekanizmalardan biri OSAS’da gece sempatetik sinir
sisteminin aktivitesinin artmasina bagli kan basincinin yiikselmesi ve buna bagli olarak da
aort genislemesinin ilerlemesidir. Bir diger mekanizma ise {ist havayolu tikanmasinin
iistesinden gelebilmek icin sarf edilen inspiratuar efora bagli artmis intratorasik basincin,aort

duvarina mekanik stresi arttirmasi sonucu genislemeye yol agmasidir.

Calismamizda OSAS acisindan semptomatik olan 42’si erkek, 11’1 kadin toplamda 53
hastaya yapilan polisomnografi sonucu: 40 hastada OSAS oldugu,13 hastanin ise normal
oldugu tespit edilmistir. Bu sonuca gore hastalar OSAS(40) ve kontrol(13) olarak iki gruba
ayrilmistir. Her iki grupta da daha Once bilinen aort hastaligi oykiisii yoktur. Transtorasik
Ekokardiyografiyi kullanarak hastalarin aort ¢aplar1 oOl¢ililmiistiir, kaydedilen aort capi
degerleri her hasta yasi, cinsiyeti, viicut kitle indeksine (BMI) gore normal aort referans
degerlerine goregenisligi arastirilmigtir. Proksimal aort caplar1 6zellikle siniis valsalva ve
ascendan aort ¢capinda daha belirgin olmak iizere aortik annulus ¢ap1 ve sinotubuler bileskesi
capimnin da kontrol grubu ile karsilastirildiginda OSAS grubunda anlamli olarak daha genis

oldugu bulunmustur.

Aort genislemesi ile iliskisi olabilen hastaliklar (hipertansiyon, koroner arter hastalig1) ve
OSAS ile eslik eden diger hastaliklar ( kalp yetmezligi, diyabet mellitus,kronik obstruktif
akciger hastaligi (KOAH) ) kontrol grubuna gére OSAS grubunda istatistiksel anlamda

belirgin fark saptanamamastir.

Naoki Serizawa ve ark’nin(136)150 hastadayaptigi calismada OSAS ve aort capi
iligkisini arastirilmistir.  OSAS, AHI >10 /h olarak tanimlanan hastalarin %73’iinde tani
konulmustur, tiim hastalarin torasik aort ¢api, bilgisayarl tomografi (BT) ile ol¢iilmiistiir, aort

cap1 ile AHI pozitif korelasyon ( P<0.001) olarak bulunmustur. Aort ¢cap1 Bizim ¢alismamizin
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sonuclar ile uyumlu olarak uyku apne sendromu torasik aort geniglemesi ile iligkili ¢ikmistir.
Ayrica yas, erkek cinsiyeti de aort geniglemesi ile iliskili bulunmustur. Ancak bu c¢alismada
aort capiminBT iledl¢iilmesinde transtorasik ekokardiyografiye gore daha netdegerler elde
edilse de tomografinin dezavantajlar1 ( hastalarin radyasyona maruz kalmalari, maliyeti,
kontrast nefropatisi) fazla olmasi nedeniyle bizim c¢alismada oldugu gibi ekokardiyografi ile

yapilan ¢alismalar hastalar i¢in daha giivenlidir.

Benzer sekilde Jean-Philippe Baguet ve ark(137)calismasindauyku apne sendromu yeni
tanili olan ve daha once kardiyak Oykiisii olamayan 156 hastada ekokardiyografi ile tespit
edilen aort kokiiniin capimin OSAS hastalarinda arttig1 ve aort ¢apinin yas ve diyastolik kan
basinci ile iliskili oldugu bulunmustur.Bu ¢aligmada aort kokiiniin ¢apinin artmasi diyastolik
kan basincina bagli oldugunu ve AHI ile iliskisiz oldugu diisiiniilmekte, ayrica bu ¢aligmaya
alinan hasta grubu obez hastalardir, ortalama BMI (27+3 kg/m?) BMI aort ¢ap1 i¢i bagimsiz
bir etkendir. Bizim ¢aligmamizda saptadigimiz aort ¢apini artmasi bu calisma ile uyumlu
bulunmustur. Calismamizda farkli olarak torasik aort ¢api i¢in 4 ayr1 yerden ( annular, siniis
valsalva, sinotubuler bileskesi ve Ascendan aort) Olglim alinmistir. Alt  grup
degerlendirmelerinde ise bu 4 ayr1 bolgelerin ¢ap1 ile OSAS arasindaki iligki birbirinden farkl

bulunmustur.

Lee ve ark (138)2010 yilinda kohort caligmasinda da miyokard enfarktiisii (MI) akut
donem sonrasi olan erkek hastalarda OSAS ile torasik aort capr ile iliskisi arastirmistir. Bu
caligmada torasik aort ¢api ile yas, hipertansiyon, BMI ile pozitif korelasyon bildirilmistir,
ayrica OSAS ‘a bagl aort cap1 artmasi belirgin bir iliski bulunamamis. Bu calismada sadece
miyokard enfarktiisii geciren sadece erkek cinsiyetli hastalar calismaya dahil edilmistir,Akut
MI ve buna bagli komorbidite durumlardan hiperlipidemi (%84), diyabetes mellitus (%39), ve
hipertansiyon (%51) yanisira bilindigi gibi erkek cinsiyeti daha 6nce diger caligmalarda aort
genislemesi ve anevrizmasi i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak bulunmustur(139).Yukarida
sayilan faktorler aort genislemesinde rol oynayan risk faktorleridir, sonuglar1 yakindan
etkiledigini diisiinmekteyiz. Bizim calismamizda ise kadin ve erkek cinsiyetli bilinen aort
hastaligi ve akut kardiyovaskiilar durumu olmayan hasta grubu dahil edilmis olup bu
hastalarin daha once bilinen kardiyak ve aort hastaligi Oykiisii bulunmamaktadir. Bizim
bulgularimizda Lee ve ark ¢alismasinin tersine OSAS ile torasik aort ¢aplarinin arasinda

anlamli bir iliski izlenmistir.
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M Kohler ve ark(140)calismasinda 61 Marfan sendromu tanili hastada OSAS ile aort ¢ap1
arasindaki iliskiyi arastirmistir. Bu hasta grubunda OSAS siddeti ile aort ¢api iligkili oldugunu
ve Marfan sendromu olan hastalarda OSAS aort genislemesi i¢in bagimsiz bir risk faktori
olarak bildirmigler. Bizim ¢alismamizda Marfan sendromu olmayan hastalarda proksimal aort
capt kontrol grubuna gére OSAS grubunda daha genis izlendi, ancak ¢aligmamizda vaka

sayist azligindan dolay1 istatistiksel olarak belirgin sekilde anlamli bulunmamastir.

Bu calismadaki kisitlama, calismaya dahil edilen hasta sayis1 ve kontrol grubu sayisinin
az olmasi ve bunu istatistiksel olarak sonuglari dogrudan etkilemesidir. OSAS’ da aort
genislemesi insidansini daha dogru belirlemek i¢in daha fazla hasta arastirilmalidir. Ayrica
hastalarin yasi, cinsiyeti, BMI ve bazi1 hastaliklar (hipertansiyon, Sigara, DM ) gibiaort
genislemesine yol acan risk faktdrlerininsiklikla uyku apne sendromuna eslik etmesi,aort
genislemesinin altinda yatan nedeningergekten OSAS’am1 yoksa aort genislemesine yol acan

diger bagimsiz risk faktorlerine mi bagl oldugunu belirlemek zordur.

Aort capindaki genislemeye sebep olan uyku apne sendromu kesin ise bu durumun
patofizyolojisindeartan intratorasik basincin aort duvarina mekanik germe giicii olusturmasi
ve buna bagli aort distansiyonunun artmasina bagli mi1 gelistigi, yoksa OSAS ‘a sik eslik eden
hipertansiyonun direk aort cidarmma olusturdugu mekanik baskiya mi bagli oldugu hala

tartismalidir.

Calismamizin diger bir kisitlamasi ise aort ¢capinin normalsinirlarinin belirlenmesidir ki
aort cap1 degisken ve bireyseldir. Yas, cinsiyet, BSA ve baska faktorlere bagli degiskenlik
gosterir. Her hasta i¢in ayr1 olarak aort ¢apmin normal araliklari belirlenmelidir. Ornegin
calisgmamiza dahil edilen hastalardan bir tanesinde Ascendan aort ¢capt 45 mm Olciilmesine
ragmen o hastanin BSA 2,59 olmasi nedeni ile aort capimin normal persentil araliklarinda
kaydedilmistir. Ayrica Ekokardiyografi ile Olgiilen torasik aort ¢apir her ne kadar dogru

degerlere yakinolsa da bilgisayarli tomografiye gore daha az hassas sonug¢ vermektedir.

Yapilan ¢alismalarin ortak noktasit OSAS’1n aort ¢api ile iliski oldugunun bulunmasidir.
OSAS ile kardiyovaskiilar hastalik iligkisini aragtiran pek c¢ok calisma olmak ile birlikte
aortgenislemesi ve anevrizmasiile OSAS iliskisini arastiran ¢ok az calisma vardir. Ozelliklede
bu hastalarin takibinde Pozitif Havayolu Basinci (PAP) tedavisi ile aort capindaki degisimi,
cerrahi gereksinimini ve mortaliteyi nasil etkiledigini arastiran ¢alisma bulunmamaktadir. Bu

konuda ¢alismaya ihtiyag vardir.
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