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KISALTMALAR 

 

 

AcT: Akselerasyon zamanı  

AHİ: Apne / hipopne indeksi 

At: Triküspit akım Dopplerinden elde edilen pik geç diyastolik triküspit akım hızı  

A′t: Doku Doppler görüntülemede pik atriyal (geç) diyastolik miyokardiyal hız  

AV: Atriyoventriküler 

BIPAP: Bilevel Positive Airway Pressure 

BT: Bilgisayarlı Tomografi  

CPAP: Continuous Positive Airway Pressure 

CRP: C-Reaktif protein 

CSS-SUA: Cheyne-Stokes solunumu-santral tipte uyku apne 

CW: Continuous Wave 

DD: Doku Doppler  

DDEZ: Doku Doppler görüntülemede ejeksiyon zamanı 

DDMPİ: Doku Doppler Miyokard Performans İndeksi  

DZ: Deselerasyon zamanı 

EEG: Elektroensefalografi 

EF: Ejeksiyon fraksiyonu 

EKG:   Elektrokardiyografi 

EMG: Elektromiyografi 

EOG: Elektrookülografi  

Et: Triküspit akım Dopplerinden elde edilen pik erken diyastolik triküspit akım hızı 

E′t: Doku Doppler görüntülemede pik erken diyastolik miyokardiyal hız  

EUS: Epworth Uykululuk Skalası 

EZ: Ejeksiyon zamanı  

IL-6: İnterlökin-6 

İVGZ: Doku Doppler görüntülemede izovolümik gevşeme zamanı  

İVKZ: Doku Doppler görüntülemede izovolümik kasılma zamanı  

KAH: Koroner arter hastalığı 

KKY:   Konjestif  kalp yetersizliği  

KOAH: Kronik obstrüktif akciğer hastalığı  
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LDL: Low-density lipoprotein 

MPİ: Miyokard Performans İndeksi 

MR: Manyetik Rezonans  

NYHA:   New York Heart Association 

OUAS: Obstrüktif Uyku Apne Sendromu  

PAB: Pulmoner arter basıncı 

PCO2: Karbondioksid parsiyel basıncı 

PHT: Pulmoner hipertansiyon 

RA: Sağ atriyum  

RDI: Respiratory Disturbance Index 

REM: Rapid Eye Movement 

RV: Sağ ventrikül 

RVÇY: Sağ ventrikül çıkış yolu  

SA: Sol atriyum 

SaO2: Kan arteriyel oksijen satürasyonu  

S′t: Doku Doppler görüntülemede pik sistolik miyokardiyal hız  

SV: Sol ventrikül  

TAPSE: Triküspit anülüsünün sistolik hareketi 

TTE: Transtorasik ekokardiyografi 

VKİ: Vücut kitle indeksi  
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I- ÖZET 

 

Giriş ve Amaç: Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) gün içinde uyuklama ve kronik 

yorgunluk ile ilişkili, sebep olduğu kazalar ve/veya kardiyovasküler hastalıklar nedeniyle 

morbidite ve mortaliteye neden olabilen, sık görülen bir patolojidir. Tüm yaş gruplarında 

görülebilmekle beraber, yetişkin çağda  48-51 yaş arasında en sık görüldüğü bildirilmektedir. 

Hastalığın tanısı  polisomnografi ile konmaktadır. CPAP ve “Bilevel Positive Airway 

Pressure” (BIPAP), günümüzde OUAS tedavisinde yaygın biçimde ve ilk seçenek olarak 

kullanılan solunum destek cihazlardır. Yapılan çalışmalarda OUAS’ nun SV sistolik 

fonksiyonlarını etkilediği ve sistemik kan basıncını arttırdığı gösterilmiştir. Ancak, pulmoner 

hipertansiyon ile ilişkisi veya sağ kalp fonksiyonları üzerine etkisi tartışmalıdır. Çalışmamızın 

amacı, orta veya ağır şiddette OUAS bulunan hastalarda; RV sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlarının, RA boyutlarının ve pulmoner arter basınçlarının TTE ile incelenmesi, ve 

OUAS bulunmayan hastalarla karşılaştırılması idi. 

 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza Uyku Merkezi’ nde  en az 1 gecelik polisomnografik 

inceleme yapılmış ve orta ya da ileri OUAS tanısı konmuş 40 hasta ve kardiyoloji 

polikliniğine başvuran hastalara yapılan sorgulamada, EUS  ≤10  bulunanlar arasından seçilen 

15 kontrol olmak üzere, toplam 55 hasta alındı (n=55). OUAS grubunun yaş ortalaması 

55,88±12,15 ve kontrol grubunun yaş ortalaması 55,07±11,08 idi. Kadın hasta: n=15 (%27,3), 

Erkek hasta: n=40 (%72,7) idi. Tüm hastalara TTE uygulandı;  M-mode, iki boyutlu 

inceleme, renkli akım Doppler ve DD yardımıyla RV boyutları ve ön duvar kalınlığı, RA çap 

ve alanı, RV sistolik ve diyastolik fonksiyonları,  sistolik ve ortalama PAB’ ları incelendi.  

 

Bulgular: OUAS’ lu hasta grubunda RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının bozulduğunu, 

sistolik ve ortalama PAB’ larının kontrol grubuna göre yüksek olduğunu ve RA sistol sonu 

çapı ve alanının arttığını gösterdik. RV serbest ön duvar kalınlığının OUAS’ lularda arttığını 

ve bu artışın, AHİ artışı ile orta derecede bir korelasyon gösterdiğini tespit ettik. 

 

Sonuç: Çalışmamızda elde ettiğimiz veriler sonucunda, radyonüklid ventrikülografi, sağ kalp 

kateterizasyonu yada MR gibi maliyeti ve/veya komplikasyonları daha fazla olan yöntemlerin 

yanında; özellikle DD gibi rutin kullanıma yeni giren tekniklerle birlikte, TTE’ nin RV 

fonksiyonlarını değerlendirmede önemli ve değerli bir yöntem olduğu sonucuna vardık.  
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II- GENEL BİLGİLER  

 

 

1- Obstrüktif uyku apne sendromunun tanımı  

 

“Obstrüktif Uyku Apne Sendromu” (OUAS) gün içinde uyuklama ve kronik yorgunluk ile 

ilişkili, sebep olduğu kazalar ve/veya kardiyovasküler hastalıklar nedeniyle morbidite ve 

mortaliteye neden olabilen, sık görülen bir patolojidir (1,2,3).  

 

Uykuda üst solunum yollarının tekrarlayıcı tıkanma epizotları ile karakterize, genelde kan 

oksijen satürasyonunda düşmenin de eşlik ettiği, gün içinde uyuklama ve horlama ile ilişkili 

bir hastalık olarak tanımlanabilmektedir (4). Bazı yazarlar bu tanımın, patolojik sayılan 

oksijen desatürasyonu miktarını ve üst solunum yollarındaki tıkanma ataklarının 

“tekrarlayıcı” kabul edilmesi için gereken sayıyı  içermediğini düşünmektedir (5). 

 

Erişkinlerde üst solunum yollarında hava akışının 10 saniyeden fazla kesilmesi durumunda 

“apne” varlığından (6); solunumun devam ettiği fakat ventilasyon miktarının, en az 10 saniye 

boyunca -uyku sırasındaki bazal düzeyinin % 50’ sinden fazla azaldığı durumda- “hipopne” 

varlığından söz edilir (7,8).  

 

“Apne / hipopne indeksi” ( AHİ ) veya  “Respiratory Disturbance Index” ( RDI ), 1 saatlik 

uyku içinde yaşanan anormal solunum olaylarını ifade eder (9) ve hastalığın şiddetini 

anlatmakta kullanılır.  

 

Amerikan Uyku Hastalıkları Akademisi  OUAS’ nu şiddetine göre 3 grupta ayırmaktadır: 

 

1- Hafif OUAS (AHİ=5-15 arası), 

2- Orta OUAS (AHİ=15-30 arası), 

3-  Ağır OUAS (AHİ>30). 

 

Uyku sırasında solunum yolunda hava akımının tekrarlayıcı biçimde sınırlandığı, ancak 

apnenin gelişmediği durumda ise “üst hava yolları direnç sendromu” varlığından bahsedilir 
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(10). Bu sendromun, uyku apne spektrumu içinde ele alınması ve ayrı bir hastalık olarak 

değerlendirilmemesi olasıdır (11).  Kadınlarda daha fazla görülür ve OUAS’ nun bir varyantı 

olarak değerlendirilebilir. Hava akımı, apne tanımlamasını dolduracak uzunlukta yada şiddette 

kesilmez ancak uyku kalitesi bozuklukları ve semptomlar burada da gözlenebilir (9).   

 

 

2- Uyku apne sendromunun tipleri  

 

- Obstrüktif uyku apne 

 

Solunum durmasının nedeni, üst solunum yollarındaki obstrüksiyondur.  

 

- Santral tipte uyku apne 

 

Solunum durmasının nedeni, merkezi sinir sisteminden solunum kaslarına giden sinyallerin 

azalmasıdır.  

 

Santral tipte uyku apnenin bir formu olan  Cheyne-Stokes solunumu, kalp yetersizliği 

vakalarının % 40’ ında görülebilmektedir. Apneler ve onların ardından gelen hiperpnelerin bir 

siklüs şeklinde tekrar etmesi, ilk kez 1818 yılında Cheyne tarafından tanımlanmıştır (12). Bu 

solunum paterni  serebrovasküler olaylar, böbrek hastalıkları ve yükseklik hastalığı gibi farklı 

durumlarda da görülebilirse de, genelde sol kalp yetersizliği ile ilişkilendirilmektedir. 

 

Sol ventrikül (SV) ejeksiyon fraksiyonu (EF)   0.45’ in altında olan kalp yetersizliği 

hastalarının yaklaşık % 40’ ında  Cheyne-Stokes solunumu gözlenirken, % 10’ unda OUAS 

görülmektedir (13). Kalp yetersizliğinde Cheyne-Stokes solunumu gelişmesi ile ilgili risk 

faktörleri ; 60’ tan ileri yaş, erkek cinsiyet, atriyal fibrilasyon ve hipokapnidir (14).  

Altta yatan kalp-damar hastalığına ait semptomlar ile beraber,  Cheyne-Stokes solunumlu 

hastalarda görülen en önemli semptom ciddi uykusuzluktur. Bu semptom, hastalar için sıkıntı 

yaratabilir çünkü hastaların çoğu aslında uykuludur (9). Cheyne-Stokes solunumunun varlığı, 

prognozun kötü olduğunu gösterir (15). 

 

Bazı hastalarda obstrüktif ve santral tipte apnelerin özellikleri birarada bulunabilmektedir (9). 
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3- Obstrüktif uyku apne sendromunun epidemiyolojisi  

 

OUAS, çocukları ve ileri yaşlıları da içeren tüm yaş gruplarında görülebilmektedir (16). 

Çalışmaların çoğunda, yetişkin çağda  48-51 yaş arasında en sık görüldüğü bildirilmektedir 

(9).  OUAS ’nin ileri yaş nüfusta da sık olduğu, ancak  orta yaştaki nüfusa göre hafifçe daha 

az  görüldüğü ileri sürülmektedir (17).  

 

Amerikan  Otolaringoloji - Baş ve Boyun Cerrahisi Akademisi kayıtlarına göre, yetişkin 

popülasyonun  % 45’ inde  ara ara, % 25’ inde  ise devamlı horlama problemi mevcuttur. 

 

Yapılan çeşitli çalışmalarda, orta yaştaki erkek nüfusunda OUAS sıklığı  % 0.3-4 arasında 

bildirilmiş olmakla beraber; çoğu çalışmada % 1-4 arası oranlar dikkati çekmektedir (18,19).  

 

Günümüzde erişkin erkek nüfusta OUAS sıklığının yaklaşık % 4 olduğu tahmin edilirken, 

erişkin kadınlarda hastalığın sıklığının erkeklerdekinin yaklaşık yarısı  (% 2) olduğu 

düşünülmektedir. En sık etiyolojinin adenotonsiller hipertrofi  olduğu çocuklar arasında ise, 

hastalık sıklığının % 1-3 arası olduğu tahmin edilmektedir (9). 

 

Apne ve hipopnelerin varlığıyla ilişkili bulunan faktörler ; yaş, erkek cinsiyet, obezite, sigara 

ve alkol kullanımıdır (20). Ancak OUAS bulunan hasta grubunda alkol kullanım oranı genel 

nüfustan farklı görünmemektedir (21). 

 

Obezite, altçene kemiğinin küçük yada normale göre arkada yerleşimli olması, burun içinde 

obstrüksiyon yaratabilecek patolojiler gibi üst solunum yollarını etkileyen her bozukluk 

OUAS’ nun nedeni olabilir. OUAS’ lu hastaların % 70-80’ inde obezite mevcuttur (9). 
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4- Obstrüktif uyku apne sendromunda uykuda gözlenen fizyopatolojik 

değişiklikler 

 

OUAS’ lu hastalar uyku esnasında apne yaşadıkları zaman, kan arteriyel  oksijen satürasyonu 

( SaO2 ) düşer ve bu durum sempatik ile parasempatik sinir sisteminin aktivasyonuna neden 

olur (9).  

 

- Kalp ritmi  

 

Otonom sinir sistemi aktivitesinin değişmesiyle beraber ;  apne sırasında kalp hızı 

yavaşlarken, solunumun tekrar başlamasıyla kalp hızı artar. OUAS’ nun şiddetli olduğu 

hastalarda kalp ritm bozuklukları çok daha sık görülmektedir. En sık görülen ritm 

bozuklukları, bradiaritmiler ve ventriküler erken atımlardır (22,23). Bir seride, hastaların % 

80’ inde herhangi bir ritm bozukluğu görülmüştür ve % 18’ inde tekrarlayıcı sinüs 

duraklamaları, 6 sn. veya daha uzun süren asistoli dönemleri ve   ventriküler erken atımları 

içeren klinik olarak önemli ritm bozuklukları saptanmıştır (23).  

 

Ventriküler ritm bozuklukları genelde bradikardiye bağlı değildir ve en çok hipokseminin en 

ciddi olduğu dönemde gözlenir. Bradiaritmilerin artmış vagal tonusa bağlı gelişmesi 

muhtemeldir. Çünkü atropinle düzeltilebildikleri ve “Rapid Eye Movement” (REM) uykusu 

sırasında daha fazla görüldükleri belirlenmiştir (22). Bahsedilen hasta grubuna uyku apnenin 

indüklediği bradiaritmi teşhisi konamazsa, bunlara gereksiz yere kalp pili takılabilmektedir; 

aslında bu hasta grubu “Continuous Positive Airway Pressure” (CPAP) tedavisinden çok iyi 

fayda görebilmektedir (24).  

 

SVEF düşük ve aritmi açısından risk altında olan hastalarda, eşlik eden uyku apne varlığı 

ventriküler aritmi riskini arttırır (25).    

 

 

- Kısa uyanıklık dönemleri  

 

OUAS’ lu hastalar, uyku sırasında normal solunumu devam ettirmek için kısa nörolojik 

uyanıklık dönemleri yaşarlar. Böylelikle üst solunum yollarını genişleten kasların tonusu 
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arttırılarak, tıkanan solunum yolu açılmış olur. Ancak, bu kısa uyanıklık dönemleri uyku 

yapısının ciddi biçimde bozulmasına neden olur; hastaların çoğunda  yavaş dalga uykusu 

kaybolur, yada süresi azalır ve REM uykusu kısalır. Bu değişiklikler OUAS’ daki en sık 

rastlanan semptom olan gün içinde uyuklamaya sebep olur (9).  

 

 

5- Obstrüktif uyku apne sendromunda görülebilen  semptomlar 

 

OUAS bulunan hasta grubunda görülen en sık semptomlar, gün içinde uyuklama ve dikkat 

bozukluğudur (26).  

 

Yorgunluk, uykudan dinlenmemiş hissederek uyanma, kilo alma, noktüri, depresyon, 

libidonun azalması ve gece boğulma hissiyle uyanma görülebilen diğer semptomlardır. Uyku 

partnerinin bildirebileceği semptomlar ise ; horlama, apnelerin varlığı, huzursuz uyku ve 

sinirliliktir (18).   

 

- Gün içinde uyuklama 

 

Hastaların % 90’ından fazlasında görülen bir semptomdur. Patolojik uyuklamayı tarif etmek 

zor olabilmektedir. Özellikle araba kullanmak gibi dikkat gerektiren durumlarda, hastanın 

kendi isteği dışında uykuya dalıyor olması önemlidir. Uyuklama miktarını ölçmek için 

geliştirilmiş birçok skala, OUAS’ nin şiddeti ve uyuklamanın gerçek derecesini tahminde 

yetersiz kalmaktadır (18).   

 

Günümüzde en sık kullanılan skala, Johns tarafından hazırlanan “Epworth Uykululuk 

Skalası”dır (EUS) (27). Bu skalada, hastalara sekiz farklı durumda uyuyakalma olasılıklarını 

değerlendirmeleri istenmektedir. Johns tarafından yayımlanan orijinal makalede, EUS 

skorunun 10/24’ den fazla olması anormal olarak değerlendirilmiştir. Ancak, orta yaşlı ve 

hasta olmayan İngiliz nüfus üzerinde yapılan geniş ölçekli bir çalışmadaki istatistik analiz 

sonucunda,  EUS skorunun normal sınırlarda sayılması için eşik değerin  11  olduğu öne 

sürülmüştür (28). Bu nedenle bazı yazarlar, skorun 12/24 yada daha fazla olması durumunda  

anormal olarak değerlendirilmesini önermektedir (18). 
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EUS skoru ve  OUAS’ nin şiddeti arasında iyi bir korelasyon yoktur. Hasta gibi, hastanın 

partneri tarafından belirlenen EUS skoru da benzer sonuç vermektedir. Korelasyonun zayıf 

olmasının nedeni, hastanın algılamasındaki problemler olabilir (18). OUAS’ nin tedavi 

edilmesiyle beraber, hastanın uyuklamayla ilişkili algısı keskinleşmekte ve tedavideki hastalar 

ısrarla kendilerini tedavi öncesine göre daha uykulu olarak skorlamaktadır (29).  

 

EUS skoru, klinik pratikte hastanın kendisini uyuklama konusunda problemli  görüp 

görmediğini değerlendirmede kullanılabilir. Yüksek skor klinisyeni bir patolojiyi araştırma 

konusunda uyarırken, EUS skorunun 12’ nin altında olması durumunda uyuklamanın klinik 

bir problemi işaret etmediği söylenebilir (18).  

 

Uyuklama sorunu olan kişilerde ; özellikle televizyon veya film seyretmek, ders yada konseri 

takip etmek, bilgisayarla uzun dönem çalışma gibi konsantrasyon gerektiren durumlarda 

problemler ortaya çıkabilir. Aynı problemi herhangi bir araç kullanırken yaşayan birçok hasta, 

aracı yolun kenarına çekerek uyumak, aracın camlarını açmak, aracı soğutmak ve müziğin 

sesini açmak gibi yöntemler geliştirmiştir (18).  

 

 

6- Obstrüktif uyku apne sendromunun komplikasyonları 

 

- Sistemik hipertansiyon   

 

Horlayan insanlar üzerinde yapılan ilk epidemiyolojik çalışmalarda, hipertansiyon sıklığının 

yüksek olduğu gösterilmiştir (30). Ancak, obezite, yaş, cinsiyet ve alkol kullanımı gibi 

çalışmayı etkileyebilecek ek değişkenlerin varlığı, bu çalışmaların yorumunu 

zorlaştırmaktadır (31).  Yapılan birçok çalışmada, hipertansiyonu olanlarda  OUAS sıklığının 

arttığı ve OUAS’ lu hastalarda da hipertansiyonun daha fazla görüldüğü tespit edilmiştir ; 

ancak yine sonuçları etkileyebilecek ek değişkenlerin varlığı sorunu ortaya çıkmıştır (32). 

 

Apnelerin ve tekrarlayan uyanıklık dönemlerinin ( arousal )  varlığında gece kan basıncının 

yükseldiği gözlenirken, apne olmadan yaşanan uyanıklık dönemlerinin gündüz kan basıncını 

etkilemediği gösterilmiştir (33). Bu sonuç uyanıklık dönemleri ile beraber, OUAS’ nun neden 
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olduğu hipoksemi yada toraks içi basınç değişiminin, gün içindeki kan basıncını etkilemek 

için gerekli olduğunu düşündürmektedir (18).  

 

Daha yakın dönemde normal nüfus üzerinde yapılan çalışmalarda, sonuçları değiştirebilecek 

ek değişkenlerin etkisini azaltacak modeller kullanılmıştır. Sonuçta, uyku apnenin gün 

içindeki kan basıncını arttırdığı gözlenmiştir (34,35). Çalışan nüfustan 1060 kişinin 

incelendiği ve takip edildiği Wisconsin kohort çalışmasında, saatte 25’ ten apne/hipopnesi 

olan kişilerin hipertansif olma riskinin 5 kat arttığı gösterilmiştir (34). OUAS  bulunan daha 

zayıf insanların, hipertansiyon gelişimi açısından daha riskli oldukları bildirilmektedir.   

 

Özenle dizayn edilmiş bir vaka-kontrol çalışmasında,  OUAS ‘ lu hastaların kan basıncının 

kontrol grubuna göre daha yüksek olduğu gösterilmiş ; ancak yüksekliğin sadece uyku süresi 

boyunca ve öğleden sonra belirgin olduğu gözlenmiştir (36). Diğer bir çalışmada ise, CPAP 

tedavisi sonucu kan basıncında daha fazla düşme (ortalama diyastolik kan basıncında 5 

mmHg)  görülen hasta grubunun, noktürnal hipoksemi miktarı en fazla olan grup olduğu 

görülmüştür (37). 

 

Bu bilgilere birlikte bakıldığında OUAS’ nun sistemik kan basıncını - en belirgin biçimde 

uyku sırasında olmak üzere -  arttırdığı açıktır. 24 saatlik ortalama sistemik kan basıncına 

bakıldığında, bu artış önemsiz gibi görülebilir. Ancak 24 saatlik diyastolik kan basıncında 

ortalama 5 mmHg’ lık düşüşün ; 5-10 yıllık bir sürede  kalp hastalığı riskini % 20, inme 

riskini ise % 40  oranında azalttığı hatırlanmalıdır (38,39).  

 

 

- Koroner arter hastalığı    

 

OUAS’ lu hastalar uyku esnasında apne yaşadıkları zaman, SaO2  düşer ve bu durum 

sempatik ile parasempatik sinir siteminin aktivasyonuna neden olur (9).  

 

Sempatik sinir sisteminin aktive olması, taşikardiye ve sistemik kan basıncında geçici 

yükselmeye neden olur (40).  

 

Tekrar eden apnelerle beraber, hasta gece boyunca kan basıncında dalgalanmalar ve hipoksi-

tekrar oksijenlenme  dönemleri yaşar (41). Apnesi olmayan obez kişilerle karşılaştırıldığında, 
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aynı yaş grubundaki OUAS’ lu hastalarda gün içinde de sempatik aktivitenin yüksek olduğu 

belirtilmektedir (40). Sempatik aktivitenin artmış olması, OUAS ile ilişkilendirilen trombosit 

aktivasyonu ve agregasyonu artışına (42) katkıda bulunuyor olabilir. Nazal CPAP tedavisi 

sempatik aktiviteyi (43), trombosit aktivasyonu ile agregasyonunu ve gece gelişen iskemik 

olayları azaltır (44). 

 

Tekrar eden hipoksi-tekrar oksijenlenme dönemleri, oksidatif strese neden olabilir ve bu da 

anormal lipid peroksidasyonuna yol açar (45). Ciddi OUAS bulunan hastalarda, LDL 

partiküllerinin oksidasyonu nazal CPAP tedavisi sonrasında azalır (45). Benzer biçimde, 

OUAS’ lu hastalarda nötrofiller ve monositlerde reaktif oksijen türlerinin üretiminin arttığı ve 

nazal CPAP sonrası bunun normale döndüğü gözlenmiştir (46). Birlikte bakıldığında bu 

bilgiler ; OUAS’ da oksidatif stresin arttığını, bunun da endotel disfonksiyonuna (47)  ve 

aterogenezde artışa (41)  sebep olduğunu işaret etmektedir. 

 

OUAS’ lu hastalarda, kanda dolaşan CRP, fibrinojen ve IL-6 miktarının arttığını ve bunların 

etkili nazal CPAP tedavisiyle belirgin biçimde düştüğünü gösteren birçok çalışma vardır 

(48,49,50). Bu inflamasyon göstergelerinin plazma seviyeleri, KAH olduğu bilinen hastalarda 

mortalite ile ilişkili bulunmuştur. Bunlara ek olarak, KAH olan yada olmayan OUAS’ lu 

hastalarda yapılan çalışmalar, bu hastalarda bazı çözünebilir adezyon moleküllerinin 

üretiminin arttığını göstermiştir (51).  

 

Buradaki tüm bilgiler, OUAS’ unun kötü etkilerinin ateroskleroz gelişimine yardımcı olacağı  

ve bu kötü etkilerin, OUAS’ nun etkili tedavisiyle gerileyeceği hipoteziyle uyumlu 

görünmektedir. Ancak OUAS’ nun bağımsız bir rolü olduğunu direkt olarak göstermek çok 

zordur ; çünkü obezite gibi kalp-damar hastalıklarıyla ilişkili olduğu bilinen bazı risk 

faktörleri apneli hasta grubunda çok fazladır (41).  

 

OUAS ile iskemik kalp hastalığı arasındaki ilişki tartışmalıdır. Bir çalışmada kontrol grubuyla 

karşılaştırıldığında, miyokard infarktüsü geçiren hasta grubunda apne görülme sıklığı hafifçe 

yüksek bulunmuştur (52). Ancak burada gözlenen apneler, miyokard infarktüsü kaynaklı kalp 

yetersizliğinin neden olduğu Cheyne-Stokes solunumu ve santral apnelerden kaynaklanıyor 

olabilir. 
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Başka çalışmalar da OUAS’ lu hasta grubunda damar hastalığı nedenli ölümlerin arttığını öne 

sürmüştür ancak her iki hasta grubu için obezite, orta yaş ve erkek cinsiyet gibi birçok ortak 

risk faktörü varlığı nedeniyle, bir nedensellik ilişkisi kanıtlanamamıştır (53). 

 

‘American Sleep Heart Health Study’ de apne/hipopne sıklığı en fazla olan çeyrek dilimdeki 

hasta grubunda kalp-damar hastalığı riski, sıklığın en az olduğu gruba göre 1.3 kat fazla 

bulunmuştur ; ancak yaş, cinsiyet, sigara içme, obezite, hipertansiyon ve diyabet gibi 

komorbiditeleri bulunan hastalar için ayrı değerlendirme yapılmamıştır (54).  

 

 

- Solunum yetersizliği 

 

Akciğer hastalığı öyküsü bulunan OUAS’ li hastaların, gün içinde hipoksemi ve hiperkapni 

yaşama olasılıklarının  OUAS bulunmayanlara göre yüksek olduğu bildirilmektedir (55). Altta 

yatan hastalık genelde kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH)’ dır. Solunum yetersizliği 

OUAS tedavisine yanıt verir (56), tedaviyle beraber  solunum dürtüsü de artar.  

 

Uyku apnenin çok ciddi olduğu vakalarda, uyku sırasındaki solunum anormallikleri uyanıklık 

periyodunda da devam edebilir ve bu hastalarda artmış kan  PCO2  değeriyle kendini gösteren 

hipoventilasyon gelişebilir (9).  

 

Hasta uyanıkken solunum yetersizliği varlığı, kor pulmonale ve obezite ; eskiden Pickwick 

sendromu olarak da isimlendirilen obezite-hipoventilasyon sendromunun bileşenleridir (57). 

Üst solunum yollarında obstrüksiyon olan kişilerin, hipoventilasyon gelişimi için obez 

olmaları gerekliliği yoktur. Tonsiller hipertrofisi olan çocuklarda, hipoventilasyona bağlı sağ 

kalp yetersizliği rapor edilmiştir (9).  

 

 

7- Obstrüktif uyku apne sendromunun tanısı 

 

İnspirasyon  sırasındaki akım-volüm eğrileri incelenerek üst solunum yollarının kapanmasının 

gösterilmeye çalışılması, Bilgisayarlı Tomografi (BT) veya Manyetik Rezonans (MR) gibi 

yöntemlerle üst solunum yollarının görüntülenmesi  ve  KBB uzmanları tarafından sedasyon 
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altında somnofloroskopi yöntemiyle üst solunum yollarının direkt görüntülenmesi ;  OUAS’ 

lu hastaları normal kişilerden ayırmak amacıyla uygulanmıştır. Ancak bu testler uyanıklık 

esnasında yapıldığı için, hiçbiri bize uyku esnasında ne olduğuyla ilgili kesin bilgi 

verememektedir. Bu nedenle, rutin klinik uygulamada tanı amaçlı kullanılmaları 

önerilmemektedir (18). 

 

Altçene kemiğinin normale göre arkada yerleşimli olması  ( retrognathia )  OUAS’ na zemin 

hazırlayabilmektedir. Özellikle obez olmayan OUAS’ lu hastalarda, yüz yapısını incelemek 

amacıyla  BT veya lateral sefalometri bu tür anormallikleri teşhis amacıyla yapılabilir (58). 

Teşhis özellikle genç ve çene cerrahisi uygulanabilecek hasta grubunda ameliyat kararı 

açısından önemlidir. 

 

 

Polisomnografi : 

 

Uyku ve solunum faaliyetinin birlikte incelendiği çalışmaya polisomnografi adı verilmektedir. 

Geçmişte polisomnografi sadece hastane çatısı altında uygulanabilirken, gelişen teknoloji 

işlemin evde de uygulanabilmesini mümkün kılmıştır (18). OUAS şüphesi varlığında, hastaya 

polisomnografi  uygulanmalı ve varsa apnenin tipiyle beraber ( obstrüktif veya santral )  

oksijenizasyon durumu ve uyku yapısı hakkında bilgi sağlanmalıdır. Uyku yapısının 

incelenmesi, özellikle üst hava yolları direnç sendromu teşhisi açısından önemlidir (9).  

 

Polisomnografi  için kullanılan ideal bir cihazda bulunması gerekenler : 

 

- Apneleri tespit için burun hava akımı algılayıcısı,  

- Hipopneleri tespit için soluk alınan havanın miktarının yarı-kantitatif ölçümüne yarayan 

göğüs-karın hareket algılayıcısı,  

- Hava yolundaki obstrüksiyonu veya direnci ölçen bir cihaz,  

- Horlamayı kayıt eden bir parça, 

- Uykunun varlığı, yapısı ve kısa uyanıklık dönemlerini tespit için  EEG, EOG ve EMG, 

- Oksijen satürasyonunu ölçmek için pulsoksimetre,  

- Kalp hızı ve ritmini takip için EKG  ve 
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- Vücut pozisyonunun horlama miktarı ve apne/hipopne indeksine etkisini görmeye yarayan 

bir algılayıcı parçadır (18).  

 

 

III- OBSTRÜKTİF UYKU APNE SENDROMUNUN KALP 

YETERSİZLİĞİ VE PULMONER HİPERTANSİYON  İLE 

İLİŞKİSİ  

 

 

OUAS ve “Konjestif  Kalp Yetersizliği” (KKY), sırasıyla % 2-4 ve % 1 oranları ile, orta 

yaştaki genel nüfusta oldukça sık rastlanan anormalliklerdir (19,59). Yapılan çalışmalarda;  

KKY olduğu bilinen semptomatik ve stabil durumda polikliniğe başvuran hastaların yaklaşık 

% 40-50’sinde OUAS veya “Cheyne-Stokes solunumu-santral tipte uyku apne” (CSS-SUA) 

gözlenmiştir (60). Uykuyla ilişkili solunum anormalliklerinin kalp yetersizliği seyri ile 

prognozunu etkilediğini gösteren, ayrıca OUAS’ nun CPAP ile tedavisi sonucu kardiyak 

fonksiyonlarında düzelme olduğunu ve semptomların azaldığını gösteren çalışmalar 

mevcuttur  (60,61). 

 

Sağlıklı insanlarda  NonREM  uykunun başlaması ;  metabolizmanın yavaşlaması, sempatik 

sinir sistemi aktivitesinin azalması ve kalp hızı ile kan basıncının düşmesine neden olur (62). 

Bu etkilerin net sonucu, kalbin yükünün ve oksijen ihtiyacının azalmasıdır. REM uykusu ise ; 

metabolizmanın ve sempatik sinir sistemi aktivitesinin aralıklı olarak hızlandığı, kalp hızı ile 

kan basıncının zaman zaman uyanıklıktaki seviyelere ulaştığı, hatta aştığı bir dönemdir (62). 

NonREM uykusu toplam uykunun yaklaşık % 80’ ini oluşturduğu için, uykunun kalp üzerine 

net etkisi olumludur.  OUAS’ nun kalp-damar sistemi üzerine en olumsuz etkilerinden birisi, 

uykunun bu kısmına zarar vermesi yoluyla gerçekleşir (5). 

 

 

OUAS, sebep olduğu 3 önemli etkisi aracılığıyla  kalp-damar sistemi fonksiyonu üzerinde 

önemli olumsuz etkilere neden olabilir (5). 

 

1- Toraks içinde oluşturduğu yüksek negatif basınç,                                      
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2- Hipoksi,  

3- Kısa uyanıklık dönemleri. 

 

Apneler sırasında hastanın nefes almaya çalışarak tıkalı havayolunu açmaya çalışması,  toraks 

içinde negatif basıncın oluşmasını sağlar. Toraks içi negatif basınç ; SV  duvarı çevresindeki 

sistolik basıncı arttırması ( örn: ard-yük ) ve stroke volüm ile kardiyak outputu düşürmesi 

nedeniyle kalp fonksiyonlarının bozulmasına neden olur (63,64,65). 

 

Apneler sırasında - 90cm H20’ ya dek ulaşabilen  toraks içindeki negatif basınç ; ventrikül 

içindeki basınç ile toraks içi veya perikard basıncı arasındaki farkı arttırarak,  sistolde SV 

duvarı çevresindeki basıncı arttırır ve bu sol ve sağ ventrikülün ard-yükünde artış ile 

sonuçlanır (5). Ard-yük artışı kalbin işyükünü ve harcadığı enerjiyi arttırırken, kalp kasındaki 

liflerin kısalmasını azaltır.  Toraks içi negatif basınç kalbin sağ tarafına venöz dönüşü de 

arttırır ; bu da RV genişlemesi ile beraber interventriküler septumun sola yer değiştirmesine 

ve SV dolumunun zorlaşmasına neden olur (66). Toraks içi negatif basıncın bir diğer etkisi de 

SV gevşemesini bozması ve SV gevşeme zamanını uzatmasıdır ; ki bunlar SV doluşunun daha 

da bozulmasına neden olur (64). Bahsedilen mekanizmalarla, OUAS’ lu hastada stroke volüm 

ile kardiyak output düşer. 

 

Apne sonucu gelişen hipoksi, akciğer damarlarında vazokonstrüksiyona ve PAB’ da artışa 

neden olur (65). Bu yolla RV ard-yükünü arttırarak, interventriküler septumun sola yer 

değiştirmesine ve kardiyak outputun direkt veya indirekt yolla düşmesine neden olur (66). 

Hipoksi miyokardın kasılma gücünü ve gevşemesini bozarak da  kardiyak outputu düşürebilir 

(67). Yalnız başına yada hiperkapniyle beraber, hipoksi karotis arterlerdeki kemoreseptörleri 

uyararak (68) sempatik sinir sistemi aktivitesinin artmasına neden olur (69). Sempatik sinir 

sistemi aktivitesinin artması, periferik damar yatağında vazokonstrüksiyona ve sistemik kan 

basıncında artışa neden olur (40,70). Ek olarak, ciddi apnelere bağlı hipoksi sinüzal 

bradikardi, 2.derece AV blok ve supraventriküler ile ventriküler taşikardiler gibi bazı 

aritmileri tetikleyebilir (71,72).  

 

Kısa uyanıklık dönemleri, havayollarının genişlemesine neden olan kasların tonusunu 

kazanmasına neden olarak obstrüktif apneleri sonlandırır. Uyanıklık dönemleri sırasında 

solunumda ani bir artışla beraber, sempatik sinir sistemi aktivitesi bir pik noktaya ulaşır ve 
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sonra aniden azalır. Kan basıncı, uyanıklık başlangıcından kısa bir süre sonra en yüksek 

seviyesine ulaşır ve sonra düşmeye başlar (40). 

 

Kronik hipertansiyonun SV hipertrofisi ve yetersizliğine neden olduğu bilinmektedir. Bir 

çalışmada normotensif kontrol grubuna kıyasla, normotensif OUAS’ lu hastaların SV 

duvarlarının daha kalın olduğu gösterilmiştir (73). Bu çalışma, gün içinde hipertansif 

olmayanlarda bile SV ard-yükündeki geçici artışların SV’ de hipertrofiye neden olabileceği 

savını desteklemektedir (5).  

 

Anlatılan mekanizmalar yoluyla her gece meydana gelen çok sayıdaki apnenin aylar ila yıllar 

içerisinde sol ventrikülde yetersizliğe neden olması oldukça olası görünmektedir (5). 

 

KKY ve eşlik eden OUAS bulunan hasta grubunda CPAP etkisini araştıran bir çalışmada, 

idiyopatik dilate kardiyomiyopati ve OUAS tanıları  almış 8 erkek hastaya 1 ay boyunca 

CPAP tedavisi uygulanmıştır. Tedavi sonunda apnelerin düzeldiği ve SVEF’ da belirgin artış 

olduğu  (% 37’den % 49’a) gözlenmiştir (74). Apnelere bağlı semtomların azaldığı ve NYHA  

fonksiyonel kapasitesinin arttığı da gösterilmiştir. Bu hasta grubundan 4’ ünde CPAP 

tedavisinin 1 hafta süreyle kesilmesi, SVEF’ da belirgin düşüşe (% 53’den % 45’e) sebep 

olmuştur. Bu çalışma da OUAS’ nun SV fonksiyonunu bozduğu ve CPAP tedavisinin kalp 

fonksiyonlarında iyileşmeyi sağladığı savlarını kuvvetle desteklemektedir.   

 

Yapılan çalışmalarda, değişen şiddette  OUAS bulunan hastalarda bir komplikasyon olarak 

pulmoner hipertansiyonun (PHT) ortaya çıkma insidansı araştırılmıştır. Farklı dahil edilme 

kriterleri olan ve bazılarında eşlik eden  KOAH’ lı hasta gruplarının da alındığı bu 

çalışmaların sonucunda ; uyku apneli hasta grubunda PHT’lu hastaların oranı  % 17-73 

arasında değişen değerlerde bulunmuştur (9,75).  

 

OUAS’ lu hastalarda PHT’un tanısı ve sebebinin anlaşılması ; eşlik edebilen  sistemik 

hipertansiyon, obezite ve diyastolik fonksiyon nedeniyle zorlaşmaktadır. OUAS’ lu hasta 

grubunda başarılı CPAP  tedavisinin pulmoner hemodinami üzerine yaptığı olumlu etkiler 

(76), bu iki klinik antitenin bağlantılı olduğunu desteklemektedir. 

 

Apneler sırasında meydana gelen akut  pulmoner hemodinamik değişiklikler iyi tanımlanmış 

olmakla beraber ; bu değişiklerinin ne kadarının gün içinde devamlı PHT gelişimine sebep 
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olduğu konusu tartışmalıdır (9). Yapılan son çalışmalar, genelde havayollarının kronik 

biçimde obstrüksiyonuna bağlı gelişen gün içindeki hipokseminin kalıcı pulmoner 

hipertansiyona ve kor pulmonaleye neden olduğunu ; sadece noktürnal hipoksinin bunlar için 

yeterli olmadığını göstermektedir (77). 

   

 

IV- AMAÇ 

 

Yapılan çalışmaların ışığında, OUAS’ nun SV sistolik fonksiyonlarını etkilediği birçok kez 

gösterilmiştir. Ancak, pulmoner hipertansiyon ile ilişkisi veya sağ kalp fonksiyonları üzerine 

etkisi tartışmalıdır. Bu nedenle, biz  çalışmamızda orta veya ağır şiddette OUAS bulunan 

hastalarda; SV fonksiyonu ile birlikte RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının, RA 

boyutlarının ve pulmoner arter basınçlarının incelenmesini, ve OUAS bulunmayan hastalarla 

karşılaştırılmasını amaçladık. 

 

 

V- GEREÇ VE YÖNTEM 

 

1- Hasta Seçimi 

 

OUAS grubu için , Ocak 2006 ile Mayıs 2007 tarihleri arasında Şişli Florence Nightingale 

Hastanesi’ne OUAS öntanısı ile başvuran ve Uyku Merkezi’nde en az 1 gece polisomnografik 

inceleme yapılmış,  30-80 yaş arasındaki hastalar tespit edildi. Bu hastalar retrospektif olarak 

değerlendirildi:  AHİ 15’in altında olanlar hafif OUAS, AHİ  15  ya da daha fazla olanlar ise 

orta derecede OUAS olarak değerlendirilirken ; AHİ 30 ya da daha fazla olanlar ağır OUAS 

olarak değerlendirildi. Orta ya da ağır OUAS grubundaki hastalar, transtorasik 

ekokardiyografik (TTE) inceleme için çağrıldı. 

 

Aşağıdaki kriterlerden birinin varlığında hastalar çalışmadan dışlandılar :  

 

- Akut koroner sendrom, 

- Atriyal fibrilasyon, 
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- Konjenital kalp hastalığı,  

- Orta-ileri derecede kapak darlık veya yetersizlikleri,    

- Renal yetersizlik veya diyaliz tedavisi hikayesi,  

- Kronik obstrüktif akciğer hastalığı, 

- Sol kalp yetersizliği (TTE  incelemede EF < % 45 olan hastalar), 

- 2. veya 3. derece SV  diyastolik fonksiyon bozukluğu, 

- Kronik karaciğer hastalığı. 

 

Bu kriterlere uygunluk gösteren  40 hasta çalışmamıza dahil edildi.    

 

 

Kontrol grubu için , Ocak 2006 ile Mayıs 2007 tarihleri arasında Florence Nightingale 

Hastanesi Kardiyoloji Polikliniği’ne başvuran 30-80 yaş arasındaki hastalarda yapılan 

sorgulamada,  EUS  10  yada daha az bulunanlar  TTE  inceleme yapılmak üzere kontrol 

grubuna dahil edildi. 

 

Bu kişilerden, hasta grubu ile aynı dışlanma kriterlerine sahip olanlar çalışma dışında 

bırakıldı. 

 

Bu kriterlere uygunluk gösteren  15 hasta kontrol grubu olarak çalışmamıza dahil edildi.    

 

Çalışmamıza 30 ile 80 yaş arası toplam 55 hasta alındı (n=55). Kadın hasta: n=15 (%27,3), 

Erkek hasta: n=40 (%72,7) idi. OUAS grubundaki erkeklerin yaş ortalaması 53,74±11,93 , 

kadınların yaş ortalaması ise 63,22±10,36 idi. Kontrol grubundaki erkeklerin yaş ortalaması 

53,22±13,14, kadınların yaş ortalaması ise 57,83±7,22 idi. Kontrol grubunda erkek hastaların 

yüzdesi  %77,5, hasta grubunda ise  % 60  bulundu. 

 

Çalışmaya katılan tüm hastalar, bilgilendirilmiş onay formunu imzaladı.   

 

Tüm hastaların fizik muayeneleri yapıldı, genel demografik özellikleri ve risk faktörleri 

incelendi. 

 

Sigara kullanımı ve miktarı sorgulandı ve kaydedildi. 
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Hastaların kullanmakta olduğu ilaç tedavileri sorgulandı ve kaydedildi. 

 

 

2- Polisomnografik inceleme 

 

OUAS grubundaki tüm hastalar en az bir gece, Florence Nightingale Hastanesi Uyku 

Merkezi’ nde tek kişilik odada refakatsiz olarak polisomnografik incelemeye alınmıştı. 

Yöntem şöyle idi: Alice 5 Sleepware polisomnografi cihazı ile EEG (pariyetal-oksipital), 

EMG (tibialis anteriyor ve submandibular), EOG (sağ-sol göz), EKG, solunum eforu (toraks-

abdomen), hava akımı, oksijen satürasyonu, horlama ve yatış pozisyonu; videomonitör ile 

teknisyen eşliğinde kaydedildi. American Thoracic Society (ATS) ve European Respiratory 

Society (ERS) kriterlerine göre kayıtlar skorlanarak hastalar gruplandırıldı. Orta ve ağır 

şiddette OUAS saptanan hastalar, TTE inceleme için çağırıldı.   

 

 

3- Ekokardiyografi ölçümleri 

 

Tüm hastalar istirahat halinde, 45º sol yan dekübitus pozisyonunda incelendi. M-mode, iki 

boyutlu ve renkli akım Doppler kayıtları, Siemens Acuson Sequoia C256 ve GEE Vivid 3 

ekokardiografi cihazları kullanılarak yapıldı. 2.5-3.5 MHz’lik transdüserler, gerektiğinde 

harmonik görüntüleme kullanıldı. Parasternal kısa ve uzun aks görüntüleri ile, apikal dört 

boşluk ve iki boşluk pozisyonda, iki boyutlu görüntüleme yapıldı (78).  

 

Standart  M-mode ölçümleri Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’ nin önerilerine göre 

yapıldı ve interventriküler septum ile SV arka duvar kalınlığı ölçüldü (79). 

 

SV  bölgesel duvar hareketleri 17 segment modeline göre incelendi. SV sistolik ve diyastolik 

volümleri ile, EF; iki planlı apikal (2 ve 4 boşluk) görüntülerde, modifiye Simpson metodu 

kullanılarak hesaplandı (80).  

 

Tüm hastalarda SV diyastolik fonksiyonları incelendi. Mitral pulse Doppler akımları, sağ alt 

pulmoner vene 3-4 mm örnek pulse Doppler volümünün yerleştirilmesi ile elde edilen 
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pulmoner venöz akım ve Doku Doppler (DD) görüntülemesi ile lateral mitral anülüs 

hızlarının tespit edilmesi yardımıyla diyastolik fonksiyon bozukluğu 3 kategoride sınıflandı : 

 

1- Bozulmuş gevşeme 

2- Psödonormal diyastolik fonksiyon bozukluğu 

3- Restriktif diyastolik fonksiyon bozukluğu 

    a- Geri dönüşümlü 

    b- Geri dönüşümsüz. 

 

RV fonksiyonlarını etkileyebileceği düşünülerek, psödonormal diyastolik fonksiyon 

bozukluğu ve restriktif diyastolik fonksiyon bozukluğu tespit edilen hastalar çalışma dışı 

bırakıldı.  

 

Apikal dört boşluk görüntüsünde; sol ve sağ atriyumun sistol sonu çapları ve RA alanı elle 

çizilerek hesaplandı.  

 

RV sistolik fonksiyonlarını değerlendirmek için; iki boyutlu görüntülemede, parasternal kısa 

aks görüntüsünde aort kökü seviyesinde sağ ventrikül çıkış yolu (RVÇY) incelendi. M-mode 

yardımıyla,  RVÇY çapları diyastol sonu (Q dalgasının başı) ve sistol sonunda (T dalgasının 

sonu)  ölçüldü. RVÇY’ nun fraksiyonel kısalması, RVÇY çapının sistolde diyastole göre 

yüzde olarak düşüş miktarı olarak hesaplandı (81). Parasternal uzun aks görüntüsünde, 

diyastol sonunda RV serbest ön duvarının kalınlığı M-mode yardımıyla ölçüldü.  

 

Apikal dört boşluk görüntüsünde; sağ ventrikül diyastol sonu ve sistol sonu çapları ölçüldü. 

Aynı pozisyonda M-mode kürsörü, triküspit kapak anülüsünün sağ ventrikül serbest duvarı ile 

birleştiği yere konarak sağ ventrikül tabanının hareketi incelendi. Sağ ventrikül tabanının 

sistolde ve diyastoldeki yer değişikliği arasındaki fark, triküspit anülüsünün sistolik hareketi 

(TAPSE) olarak tanımlandı (82,83).  

 

Parasternal kısa aks görüntüsünde, pulmoner kapak leafletlerinin ortasına örnek pulse Doppler 

volümünün konması ile pulmoner arter akım hızı elde edildi. Akımın başlangıcından sonuna 

kadar geçen süre “ejeksiyon zamanı” (EZ) olarak tanımlandı. Akselerasyon zamanı (AcT) 

pulmoner arter akımının üzerinden, akım başlangıcından pik akım hızına ulaşılmasına kadar 
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geçen süre olarak tanımlandı. AcT (normal ≥120msn.) üzerinden aşağıda verilen Mahan 

denklemi kullanılarak, tahmini ortalama pulmoner arter basıncı (PAB) hesaplandı (84,85) : 

 

Ortalama PAB = 79-0.45×(AcT) 

 

Apikal dört boşluk görüntüsünde, triküspit kapak leafletlerinin ucuna örnek pulse Doppler 

volümünün yerleştirilmesi ile triküspit akım hızları alındı. Triküspit akım hızlarından 

aşağıdaki değişkenler elde edildi :  

 

1- Pik erken diyastolik triküspit akım hızı (Et),  

2- Pik geç diyastolik triküspit akım hızı (At),  

3- Et/At oranı, 

4- Erken dolum “deselerasyon zamanı” (DZ), 

5- Dolum zamanı (E dalgasının başlangıcından A dalgasının sonuna kadar geçen süre).  

 

RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının birlikte değerlendirilmesi amacıyla; At dalgasının 

sonundan bir sonraki Et dalgasının başlangıcına kadar geçen sürenin hesaplanması ve bulunan 

değerin, parasternal kısa aks görüntüsünden elde edilen pulmoner EZ’ na bölünmesi 

yardımıyla  “Miyokard Performans İndeksi” (MPİ)  hesaplandı (86,87). 

 

Apikal dört boşluk görüntüsünde, renkli Doppler kullanılarak mitral ve triküspit kapak 

yetersizlikleri değerlendirildi. ‘Continuous Wave’ (CW) Doppler tekniği kullanılarak, pik  

triküspit yetersizlik akım hızı elde edildi ve modifiye Bernoulli denklemi (88) yardımıyla RV-

RA pik basınç gradiyenti hesaplandı. İnferiyor vena cava çapı incelendi  ve inspiriyumda % 

50’ nin üzerinde veya altında çap değişikliği varlığına göre, tahmini RA basıncı hesaplandı. 

RV-RA pik basınç gradiyentine tahmini RA basıncı eklenerek sistolik PAB elde edildi.    

 

Apikal dört boşluk görüntüsünde, yüksek frekanslı sinyalleri hesaba katmayan ayarlar 

yapıldıktan sonra triküspit anülüs seviyesindeki  DD  görüntüleri elde edildi . 5 mm’lik örnek 

volüm, lateral anülüs seviyesine yerleştirilerek takip eden üç kalp siklusu boyunca aşağıdaki 

hızlar ölçüldü ve mesafeler hesaplandı (89,90) : 

 

1- Pik sistolik hız (S′t), 

2- Pik erken diyastolik hız (E′t), 
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3- Pik atriyal (geç) diyastolik hız (A′t), 

4- A′t’ nin sonundan S′t’ nin başına kadar geçen süre olan izovolümik kasılma zamanı 

(İVKZ), 

5- Ejeksiyon süresinin başından sonuna dek geçen zamanı ifade eden ejeksiyon zamanı 

(DDEZ), 

6- S′t’ nin sonundan E′t’ nin başına kadar geçen süre olan izovolümik gevşeme zamanı 

(İVGZ). 

 

E′t’ nin A′t’ ye bölünmesiyle E′t / A′t oranı bulundu. İVKZ ve İVGZ toplamının DDEZ’ na 

bölünmesiyle “Doku Doppler Miyokard Performans İndeksi” (DDMPİ) hesaplandı 

(91,92).  

 

 

4- İstatistiksel Analiz 

 

Çalışma verileri değerlendirilirken, tanımlayıcı istatistiksel metodlar (Ortalama, Standart 

sapma) kullanıldı. Verilerin gruplar içinde normal dağılıma uygunlukları Kolmogorov-

Smirnov testi ile incelendi. Niceliksel verilerin karşılaştırılmasında, normal dağılım gösteren 

parametrelerin iki grup arasındaki karşılaştırılmalarında Student t testi kullanıldı.  Normal 

dağılım göstermeyen parametrelerin iki grup arasındaki karşılaştırmalarında ise Mann 

Whitney U testi kullanıldı. Niteliksel verilerin karşılaştırılmasında ise,  Ki-Kare testi ve Fisher 

Exact Ki-Kare testi kullanıldı. AHİ ile ekokardiyografik değişkenler arasındaki ilişki, 

Spearman korelasyon testi kullanılarak incelendi. Sonuçlar % 95’lik güven aralığında, 

anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. Tüm hesaplamalar, SPSS 15.0 istatistik 

programı kullanılarak yapıldı.  

 

 

 

 

 

 

 

 



 26 

VI- BULGULAR 

 

Çalışmamıza Ocak 2006 ile Mayıs 2007 tarihleri arasında, Uyku Merkezi’ nde  en az 1 

gecelik polisomnografik inceleme yapılmış ve orta yada ileri OUAS tanısı konmuş  40 hasta 

ve kardiyoloji polikliniğine başvuran hastalar arasından seçilen 15 kontrol olmak üzere, 

toplam 55 vaka alındı. Yaşa göre OUAS ve kontrol grupları arasında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık saptanmadı (p=0,823) (Tablo 1).  

 
 
 
                                 Tablo 1: Gruplara göre yaşların karşılaştırılması 
 
                                

 

 

 

 

 

OUAS ve kontrol gruplarının hasta özellikleri Tablo 2’de özetlenmiştir. Hastaların 

demografik özellikleri değerlendirildiğinde; cinsiyet, vücut kitle indeksi (VKİ) ölçümleri ve 

risk faktörlerinin varlığı açısından her iki grup arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

saptanmadı (p>0,05). Risk faktörlerinin gruplar içindeki sıklığı Grafik 1’de,  VKİ’ lerinin her 

iki gruptaki karşılaştırması ise Grafik 2’ de gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
OUAS grubu 

(n=40) 

Kontrol grubu 

(n=15) 
p 

Yaş 55,88±12,15 55,07±11,08 0,823 
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OUAS grubu 

    (n=40) 

Kontrol grubu 

(n=15) 
p 

Kadın  9 (%22,5) 6 (%40) 

Erkek  31 (%77,5) 9 (%60) 
0,194 

VKİ (kg/m2) 31,26±4,97 30,02±4,44 0,403 

AHİ 38,69±22,06 - - 

Risk Faktörleri 

Hipertansiyon 

Diyabet 

Hiperlipidemi 

Sigara 

 

25 (%62,5) 

11 (%27,5) 

21 (%52,5) 

13 (%32,5) 

 

6 (%40) 

3 (%20) 

5 (%33,3) 

4 (%26,7) 

 

0,134 

0,570 

0,205 

0,677 
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Grafik 1: Gruplar arasında risk faktörlerinin karşılaştırılması                            
 

p >0,05 

Tablo 2:  Her iki gruptaki hasta özelliklerinin karşılaştırılması 
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OUAS grubu ve kontrol grubunun SV ve sol atriyumla (SA) ilişkili ekokardiyografik verileri  

Tablo 3’ de özetlenmiştir. OUAS grubu ile kontrol grubu, M-mode ile ölçülen 

interventriküler septum kalınlığı (mm) ve SV arka duvar kalınlığı (mm) açısından 

değerlendirildiğinde, her iki grup arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p>0,05). SV EF, 

OUAS grubunda ortalama 62,70±6,85 iken, kontrol grubunda 65,07±4,39 bulundu. Aradaki 

fark, istatistiksel olarak anlamlı değildi (p=0,220). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Grafik 2: Gruplar arasında 
VKİ’ lerinin  karşılaştırılması  
 

p >0,05 
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OUAS grubu ve kontrol gruplarında RV diyastol ve sistol sonu çapları, RA sistol sonu çapı ve 

alanı Tablo 4’ de gösterilmektedir. İki grup arasında RV diyastol ve sistol sonu çapları 

açısından, istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Grafik 3). Ortalama RA 

sistol sonu çap ve alan değerleri iki grupta da normal sınırlar içinde kalmakla birlikte, OUAS 

grubunda kontrol grubuna göre yüksek bulundu. Aradaki fark, istatistiksel açıdan anlamlı idi ( 

RA çapı için p=0,014 ve RA alanı için p=0,035). RA sistol sonu alanının iki grup arasındaki 

karşılaştırması  Grafik 4’ de gösterilmektedir. 
 

 

 

 

 

 

OUAS grubu 

(n=40) 

Kontrol grubu 

(n=15) 

p 

SV EF (%) 62,70±6,85 65,07±4,39 0,220 

SV diyastol sonu çapı (cm) 4,78±0,24 4,73±0,32 0,505 

SV sistol sonu çapı (cm) 3,21±0,26 3,12±0,36 0,315 

İnterventriküler septum 

kalınlığı (mm) 
11,63±1,72 10,97±1,45 0,192 

SV arka duvar kalınlığı (mm) 11,61±1,54 10,92±1,22 0,138 

SA boyutu (mm) 38,05±2,77 37,27±1,53 0,307 

 

 

OUAS grubu 

(n=40) 

Kontrol grubu 

(n=15) 

p 

RV diyastol sonu çapı (cm) 3,29±0,25 3,18±0,33 0,207 

RV sistol sonu çapı (cm) 2,48±0,20 2,41±0,11 0,196 

RA sistol sonu çapı (mm) 36,85±0,23 35,27±0,21 0,014 

RA sistol sonu alanı (cm²) 14,11±2,24 12,72±1,75 0,035 

Tablo 3: İki grupta sol atriyum ve sol ventrikülle ilgili ekokardiyografik 
verilerin  karşılaştırılması 

Tablo 4: İki grupta sağ atriyum ve sağ ventrikülle ilgili ekokardiyografik 
verilerin  karşılaştırılması 



 30 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2

2,2

2,4

2,6

2,8

3

3,2

3,4

3,6

RV diyastol sonu çapı (cm) RV sistol sonu çapı (cm)

OUAS

Kontrol

Grafik 3: Gruplar arasında sağ ventrikül çaplarının karşılaştırılması                            
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Grafik 4: Gruplar arasında sağ atriyum alanlarının karşılaştırılması                            
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OUAS ve kontrol gruplarında  M-mode ile ölçülen  RVÇY’ nun fraksiyonel kısalması 

(RVÇYfk), RV serbest ön duvarının kalınlığı ve  TAPSE’ nin sonuçları Tablo 5’ de 

özetlenmiştir. RVÇY’ nun fraksiyonel kısalması  OUAS grubunda 0,41±0,05, kontrol 

grubunda ise 0,48±0,04 bulundu ve aradaki fark istatistiksel olarak ileri derecede anlamlıydı 

(p<0,0001) (Grafik 5). RV serbest ön duvarının kalınlığı değerlendirildiğinde; OUAS 

grubunda  4,89±0,72 mm, kontrol grubunda ise 3,74±0,27 mm bulundu. Sonuç istatistiksel 

olarak ileri derecede anlamlıydı (p<0,0001). TAPSE, OUAS grubunda 19,69±3,02 mm, 

kontrol grubunda ise 22,26±1,65 mm bulundu (ortalama değerler iki grupta da normal sınırlar 

içinde); ve iki grup arasında istatistiksel olarak ileri derecede anlamlı fark vardı (p<0,0001) 

(Grafik 6). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

OUAS grubu 

(n=40) 

Kontrol grubu 

(n=15) 

p 

RVÇYfk 0,41±0,05 0,48±0,04 p<0,0001 

RV serbest ön duvar kalınlığı 

(mm) 
4,89±0,72 3,74±0,27 p<0,0001 

TAPSE (mm)   19,69±3,02 22,26±1,65 p<0,0001 
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Grafik 5: Gruplar arasında 
RVÇYfk’ nın  karşılaştırılması 
 

p<0,0001 

Tablo 5: İki grupta M-mode ile ölçülen sağ ventrikülle ilgili 

ekokardiyografik verilerin  karşılaştırılması 
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Pulse Doppler ile triküspit kapak akım üzerinden elde edilen  pik Et hızı (cm/sn), pik At hızı 

(cm/sn), Et/At oranı, DZ (msn) ve dolum zamanı (msn)  incelendiğinde; OUAS ve kontrol 

grupları arasında anlamlı fark saptanmadı (p>0,05) (Tablo 6). Pik Et hızı ve pik At hızının iki 

grup arasındaki karşılaştırması  Grafik 7’ de gösterilmektedir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

OUAS grubu 

(n=40) 

Kontrol grubu 

(n=15) 

p 

Pik Et hızı (cm/sn) 58,12±10,88 54,93±6,73 0,295 

Pik At hızı (cm/sn) 44,55±12,58 38,06±10,51 0,082 

Et/At oranı 1,39±0,41 1,52±0,38 0,290 

DZ (msn) 222,6±50,5 221,8±34,3 0,954 

Dolum zamanı (msn) 509,4±90,5 506,0±74,9 0,899 

Grafik 6: Gruplar arasında 
TAPSE’ nin  karşılaştırılması 
 

p<0,0001 

Tablo 6: İki grupta Pulse Doppler ile triküspit kapak akım üzerinden 
ölçülen ekokardiyografik verilerin  karşılaştırılması 
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Pulmoner kapak akımı üzerinden AcT ölçülerek ve Mahan denklemi kullanılarak hesaplanan 

ortalama PAB ile CW Doppler kullanılarak pik  triküspit yetersizlik akım hızı üzerinden 

hesaplanan sistolik PAB; OUAS ve kontrol gruplarında karşılaştırıldı. Triküspit yetersizliği 

tespit edilemediği için, OUAS grubundan  11 hastada ve kontrol grubundan 4 hastada sistolik 

PAB hesaplanamadı. Elde edilen değerlerin ortalamaları iki grupta da normal sınırlar içinde 

kalmakla birlikte; ortalama PAB ve sistolik PAB,  OUAS grubunda kontrol grubuna göre 

istatistiksel olarak anlamlı biçimde yüksek bulundu.  

 

 

Ortalama PAB değeri, OUAS grubunda ortalama 18,45±4,59 mmHg iken, kontrol grubunda 

14,86±3,35 mmHg idi (p=0,008) (Grafik 8). Sistolik PAB değeri OUAS grubunda ortalama 

28,45±5,38 mmHg iken, kontrol grubunda 24,91±2,98 mmHg idi (p=0,047) (Grafik 9). 
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Grafik 7: Triküspit kapak üzerinden elde edilen akım hızlarının gruplar 
arasında karşılaştırılması                             
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Pulmoner kapak leafletlerinin ortasına örnek pulse Doppler volümünün konulması ile elde 

edilen pulmoner arter akım hızı üzerinden ölçülen EZ, OUAS ve kontrol gruplarında 

karşılaştırıldı. OUAS grubunda EZ ortalama 301,7±20,6 msn. bulunurken, kontrol grubunda  
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Grafik 8: Gruplar arasında ortalama 
PAB’ larının   karşılaştırılması 
 

Grafik 9: Gruplar arasında sistolik 
PAB’ larının   karşılaştırılması 
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307,4±28,8 msn. bulundu. Aradaki fark, istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı  (p=0,420) 

(Grafik 10). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

RV Miyokard Performans İndeksi (RVMPİ), OUAS ve kontrol gruplarında karşılaştırıldı. 

OUAS grubunda RVMPİ ortalama  0,314±0,037 iken; kontrol grubunda 0,266±0,021 idi. 

Ortalama RVMPİ değerleri iki grupta da normal sınırlar içinde kalmakla birlikte, aradaki fark 

istatistiksel açıdan ileri derecede anlamlı bulundu (p<0,0001) (Grafik 11). 
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Grafik 10: Pulmoner kapak üzerinden elde edilen ejeksiyon zamanının 
gruplar arasında karşılaştırılması                             
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5 mm’lik örnek volümün triküspit lateral anülüs seviyesine yerleştirilmesiyle elde edilen DD 

ile ölçülen hızlar ve hesaplanan mesafelerin, OUAS ve kontrol gruplarındaki sonuçları Tablo 

7’ de özetlenmiştir. S′t (cm/sn)  ve E′t (cm/sn) OUAS grubunda, kontrol grubuna göre daha 

düşük bulundu (Grafik 12). Sonuçlar, istatistiksel açıdan anlamlı idi (p<0,05). A′t (cm/sn) ve  

E′t/A′t oranları da,  OUAS grubunda  kontrol grubuna göre daha düşük bulundu. Ancak, 

sonuç istatistiksel açıdan anlamlı değildi (p>0,05). İki grup DDEZ (msn) açısından 

karşılaştırıldığında, istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmazken (p>0,05); İVKZ (msn),  

OUAS grubunda kontrol grubuna göre istatistiksel açıdan anlamlı biçimde uzun bulundu 

(Grafik 13).  İVGZ (msn), OUAS grubunda kontrol grubuna göre uzun bulundu ve fark 

istatistiksel açıdan ileri derecede anlamlı idi (p<0,0001) (Grafik 14). Hesaplanan  DDMPİ 

değerleri OUAS grubunda kontrol grubuna göre belirgin biçimde yüksek bulundu, ve sonucun  

istatistiksel açıdan ileri derecede anlamlı olduğu tespit edildi (p<0,0001) (Grafik 15). 
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Grafik 11: Sağ ventrikül miyokard performans indeksinin gruplar 
arasında karşılaştırılması                             
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OUAS grubu 

(n=40) 

Kontrol grubu 

(n=15) 

p 

S′t  (cm/sn) 13,53±2,59 15,60±2,39 0,010 

E′t  (cm/sn) 11,22±2,19 12,64±2,40 0,048 

A′t  (cm/sn) 15,27±4,36 16,56±3,50 0,307 

E′t /A′t  oranı 0,78±0,22 0,81±0,27 0,601 

İVKZ (msn) 78,63±15,35 61,73±14,98 0,001 

DDEZ (msn) 258,2±26,3 273,4±28,4 0,068 

İVGZ (msn) 75,97±18,73 51,47±7,59 p<0,0001 

DDMPİ 0,604±0,130 0,414±0,054 p<0,0001 
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Grafik 12: DD ile elde edilen  S′t ve E′t değerlerinin gruplar arasında 
karşılaştırılması                             
 

p=0,010 

p=0,048 

Tablo 7: İki grupta triküspit kapak lateral anülüsünden elde edilen DD 
verilerinin  karşılaştırılması 

cm/sn 
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Grafik 13: DD ile elde edilen  İVKZ’ 
nın gruplar arasında karşılaştırılması 

Grafik 14: DD ile elde edilen  İVGZ’ nın gruplar arasında karşılaştırılması                            
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OUAS grubundaki hastalar,  orta OUAS (AHI=15-30 arası)  ve ağır OUAS (AHI>30) olmak 

üzere iki gruba ayrıldı. SA, SV, RA ve RV ile ilişkili ekokardiyografik değişkenler, iki grupta 

karşılaştırıldı. İki gruptaki ekokardiyografik değişkenlerin hiçbirisi arasında,  istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Tablo 8’de orta ve ağır OUAS grupları arasında, 

çeşitli ekokardiyografik değişkenlerin karşılaştırılması gösterilmektedir.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Grafik 15: DD ile elde edilen  DDMPİ’ 
nin gruplar arasında karşılaştırılması 

p<0,0001 
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OUAS şiddetini gösteren AHİ’ nin ekokardiyografik değişkenlerle ilişkisi araştırıldığında ; 

artan AHİ değeri ile korele biçimde değişen tek ekokardiyografik parametrenin  RV serbest 

ön duvar kalınlığı olduğu tespit edildi. AHİ’ nin artması ile RV serbest ön duvar kalınlığının 

arttığı ve aralarında istatistiksel olarak orta derecede korelasyon olduğu gözlendi (R= %33,4) 

(p=0,032) (Grafik 16). 

 

 

 

Orta şiddette 

OUAS  

(n=19) 

Ağır şiddette 

OUAS 

(n=21) 

p 

SV EF (%) 62,79±6,90 62,62±6,98 0,939 

SA boyutu (mm) 37,68±2,60 38,38±2,94 0,435 

RA alanı (cm²) 13,59±2,04 14,60±2,35 0,162 

RV serbest ön duvar 

kalınlığı (mm) 
4,73±0,69 5,04±0,74 0,181 

TAPSE (mm) 20,01±2,76 19,40±3,27 0,530 

RVÇYfk 0,41±0,05 0,40±0,05 0,693 

Ortalama PAB (mmHg) 17,30±4,37 19,44±4,65 0,149 

RVMPİ 0,320±0,032 0,309±0,041 0,385 

S′t  (cm/sn) 12,92±2,43 14,05±2,66 0,176 

İVKZ (msn) 76,37±16,34 80,67±14,49 0,384 

İVGZ (msn) 74,79±21,53 77,05±16,25 0,709 

DDMPİ 0,582±0,141 0,623±0,119 0,331 

Tablo 8: Orta ve ağır OUAS gruplarında çeşitli ekokardiyografik 
verilerin  karşılaştırılması 
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Grafik 16: AHİ’ ne göre  RV serbest ön duvar kalınlığının değişimi                             
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VII- TARTIŞMA 

 

OUAS’ nun SV fonksiyonları üzerine olumsuz etkileri birçok çalışmada gösterilmiştir. OUAS 

nedeniyle oluşan toraks içi negatif basınç artışı, aralıklı hipoksi ve kısa uyanıklık dönemleri 

sonucu olarak SV fonksiyonlarının bozulduğu düşünülmektedir (5,63,66).  Apneler sırasında 

meydana gelen akut  pulmoner hemodinamik değişiklikler de iyi tanımlanmış olmakla beraber 

(75), OUAS’ nun gün içindeki PHT için bağımsız bir risk faktörü olup olmadığı henüz iyi 

bilinmemektedir (93). RV yapısı ve fonksiyonları üzerine etkisi ise daha az araştırılan ve 

tartışmalı bir konudur. 

 

OUAS ile RV morfolojisinin ilişkisinin incelendiği çalışma sayısı azdır ve bu çalışmalarda 

farklı sonuçlara ulaşılmıştır. RV çapları ve hipertrofisinin incelendiği çalışmalarda; OUAS’ 

nun RV diyastol ve sistol sonu çaplarını değiştirmediği, fakat RV serbest duvar kalınlığını 

arttırdığı bildirilmiştir. Berman ve ark. nın yaptığı bir çalışmada, OUAS tanısı koyulmuş olan 

hastaların % 71’ inde RV serbest duvar kalınlığınının arttığı görülmüştür (94). Hanly ve ark. 

tarafından yapılan bir çalışmada; apnesi olmadan horlayan kişilerle, OUAS tespit edilen 

hastalarda  SV ve RV çapları arasında anlamlı fark saptanmamıştır (95).  

 

Guidry ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada ise, ortalama RDI değeri 42 olan bir grup ile 

ortalama RDI değeri 5 olan kişiler karşılaştırılmıştır. RA ve RV çapları ile RV sistolik 

fonksiyonu incelendiğinde, gruplar arasında anlamlı fark saptanmamıştır. Ancak RV serbest 

ön duvar kalınlığının, RDI’ in yüksek olduğu grupta anlamlı biçimde arttığı gösterilmiştir 

(96).  

 

Bizim çalışmamızda da, daha önceki çalışmalara benzer biçimde gruplar arasında RV 

diyastolik ve sistolik çapları bakımından anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Ancak Guidry ve 

ark.nın çalışmasından farklı olarak, bizim çalışmamızda  RA çapı  OUAS grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı biçimde artmış bulundu (p=0,014). RA alanının da OUAS grubunda 

kontrol grubuna göre arttığı gözlendi (p=0,035). RV serbest ön duvar kalınlığı kontrol 

grubunda ortalama 3,74±0,27 mm, OUAS grubunda ise  4,89±0,72 mm bulundu ve sonucun 

istatistiksel açıdan ileri derecede anlamlı olduğu gözlendi (p<0,0001).  
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RV fonksiyonlarının değerlendirilmesinde, kalp kateterizasyonu genellikle altın standart 

olarak kabul edilmektedir (97). Kalp kateterizasyonu, girişimsel yolla kalp içi basınç ve 

hacimlerin hesaplanmasına olanak sağlar; ancak hastanın radyasyona maruz kalması, yüksek 

maliyet ve işleme bağlı komplikasyonlar gibi iyi bilinen sınırlamaları vardır.  

 

RV sistolik fonksiyonlarının değerlendirilmesinde kullanılan bir diğer yöntem radyonüklid 

ventrikülografidir (98).   Sanner ve ark. radyonüklid ventrikülografi yöntemiyle; solunum 

fonksiyonları, yaş, VKİ, cinsiyet, PAB, SV EF ve kan gazı analizi sonuçlarından bağımsız 

olarak OUAS’ nun RV EF’ nu düşürdüğünü göstermişlerdir (99). Nahmias ve ark. da 

radyonüklid ventrikülografi yöntemiyle  OUAS’ nun RV EF’ nu düşürdüğünü 

göstermişlerdir.  6-24 ay süren CPAP tedavisi sonrası  hasta grubunun bir kısmında 

radyonüklid ventrikülografi tekrarlanmış ve RV EF’ nun anlamlı biçimde arttığı tespit 

edilmiştir (100). Atriyum ve ventrikülün ayrı ayrı incelenememesi, radyasyon, yüksek maliyet 

ve çok zaman alması  yöntemin sınırlamalarıdır (98).  

 

RV fonksiyonlarını değerlendirmede kullanılabilecek daha pratik ve girişimsel olmayan bir 

yöntem ise TTE’ dir. M-mode ve iki boyutlu inceleme kalp boşluklarının boyutları, duvar 

kalınlıkları hakkında fikir verirken; Doppler ile kapaklardaki akımlar değerlendirilerek kalp 

içi basınçlar hakkında bilgi elde edilebilir. Ancak,  SV’ü saran ve yarımaya benzeyen çok özel 

yapısı nedeniyle RV’ ün ekokardiyografik incelenmesi zordur (101). İki boyutlu incelemede, 

RV geometrisi üzerine yapılan çeşitli varsayımlara göre hacim ve EF hesaplanması 

çalışmalarda bildirilmiştir (102), fakat klinikte uygulanması pratik değildir. Bu yüzden, 

günümüzde TAPSE ve DD gibi daha yeni yöntemler, RV fonksiyonlarını  değerlendirmede 

kullanılmaktadır (103). 

 

Kaul ve ark. radyonüklid ventrikülografiyle ölçülen RV EF ile TAPSE’ nin çok yakın 

korelasyon gösterdiğini tespit etmiştir (83). Tavil ve ark. da OUAS’ lu hasta grubunda 

TAPSE’ nin azaldığını göstermiştir (103). Lindqvist ve ark. ise; TAPSE ile beraber RVÇKfk’ 

nın RV sistolik fonksiyonlarını değerlendirmede kullanılabilecek, uygulanabilir bir yöntem 

olduğunu göstermişlerdir (81). Bu çalışmaya alınan hasta grubunda ölçülen pulmoner 

akselerasyon zamanı kısaldıkça ( PAB arttıkça ), TAPSE gibi  RVÇKfk’ nın da azaldığı 

gözlenmiştir. 
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Bizim çalışmamızda da OUAS’ lu hastalarda RV sistolik fonksiyonlarının incelenmesi 

amacıyla TAPSE ve RVÇKfk değerlendirildi. Her iki değer, OUAS’ lularda kontrol grubuna 

göre daha düşük bulundu ve sonuç istatistiksel açıdan ileri derecede anlamlı idi (p<0,0001). 

 

RV’ ün sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının beraber değerlendirmesine olanak veren (86) ve 

prognostik değeri gösterilmiş (104)  RVMPİ, çalışmamıza alınan tüm hastalarda incelendi.  

OUAS grubunda  bulunan ortalama RVMPİ değeri kontrol grubuna göre daha yüksekti ve 

sonuç istatistiksel açıdan ileri derecede anlamlı idi (p<0,0001). 

 

OUAS’ lu hasta grubunda PHT prevalansı çeşitli çalışmalarda % 17-53 arasında bulunmuştur 

(105). Ancak bunların çoğunda, KOAH gibi OUAS’ na eşlik eden kalp ve akciğer 

hastalıklarının çalışmaya etkisi kontrol edilmemiştir. Bady ve ark. KOAH’ lı hastaların 

dışlandığı bir çalışmada, sağ kalp kateterizasyonu ile OUAS’ lularda PHT’ un sık olduğunu 

(%27) göstermiştir (106). Sajkov ve ark. da, akciğer ve primer kalp hastalığı yokluğunda 

OUAS’ lu hastalarda  PHT’ un sıkça görüldüğünü (%41) ekokardiyografiyle göstermişlerdir 

(107).   

 

Bizim çalışmamızda da katılan tüm hastalarda Mahan denklemi kullanılarak tahmini ortalama 

PAB ve sistolik PAB hesaplandı. OUAS grubunda sistolik PAB, kontrol grubuna göre daha 

yüksek bulundu ve sonuç  istatistiksel açıdan anlamlı idi (p=0,047). Yine OUAS grubunda 

ortalama PAB, kontrol grubuna göre daha yüksek bulundu ve sonuç; istatistiksel açıdan 

anlamlı idi (p=0,008).  

 

OUAS ve kontrol gruplarında RA sistol sonu çap ve alanı, TAPSE, RV MPİ ve ortalama ile 

sistolik PAB değerleri incelendiğinde; bulunan sonuçların ortalamasının normal sınırlar içinde 

kaldığı; fakat gruplar arasında anlamlı fark olduğu gözlendi. Buna göre TTE incelemede 

OUAS’ lu hasta grubunda elde edilen bazı bulguların, RV sistolik ve/veya diyastolik 

performansındaki bozulmanın erken göstergeleri olabileceği düşünüldü.  

 

Meluzin ve ark., triküspit anülüsünden alınan DD görüntüleri üzerinden, RV fonksiyonunu 

değerlendirmenin mümkün olduğunu ve pik sistolik hızın (S′t) 11,5 cm/sn’nin altında 

olmasının % 90 duyarlılık ve % 85 özgüllük ile RV sistolik fonksiyon bozukluğunu 

gösterdiğini belirlemişlerdir (90).  
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Cicala ve ark., DD ile elde edilen E′t, A′t, E′t /A′t oranı ve İVGZ değerlerinin RV diyastolik 

fonksiyonlarını gösterdiğinden yola çıkarak; RV sistolik fonksiyonları normal olan ve 

sistemik hipertansiyonu bulunan bir hasta grubunu, normotensif kişilerle karşılaştırmışlardır. 

Pik E′t ve E′t /A′t oranı hipertansiflerde daha düşük bulunurken, İVGZ ise hipertansiflerde 

daha uzun bulunmuştur. Bu değerlerin arasındaki fark istatistiksel açıdan anlamlı iken, 

ölçülen İVKZ’ları arasında anlamlı fark saptanmamıştır (108).  

 

OUAS’ lu hasta grubunda  RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının DD ile incelendiği tek 

çalışma, Tavil ve ark. tarafından yapılmıştır (103). Bu çalışmada, sadece OUAS olan ve 

OUAS ile birlikte sistemik hipertansiyonu olan iki hasta grubu, OUAS ve hipertansiyonun 

bulunmadığı kontrol grubuyla karşılaştırılmıştır. Sonuçta, RV sistolik fonksiyonunu gösteren 

S′t hasta gruplarında düşük bulunurken, İVKZ değerleri arasında anlamlı fark saptanmamıştır. 

RV diyastolik fonksiyonunu gösteren E′t değeri ve E′t /A′t oranı hasta gruplarında daha düşük 

bulunurken, A′t değeri hasta grubunda daha yüksek bulunmuştur ve İVGZ’ nın hastalarda 

uzadığı tespit edilmiştir. RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarını kombine biçimde gösteren 

DDMPİ de, hasta gruplarında kontrol grubuna göre yüksek bulunmuştur.  Bu çalışmada 

hipertansiyonu olan veya olmayan OUAS’ lu hastalarda RV fonksiyonlarının bozulduğu 

gösterilmiştir.  

 

Bizim çalışmamızda da, OUAS ve kontrol grupları arasında DD parametreleri açısından 

anlamlı farklar saptandı. S′t ve E′t değerleri OUAS grubunda daha düşük bulunurken, İVKZ 

ve İVGZ’ nın OUAS’ lularda daha uzun olduğu gözlendi. Farklar istatistiksel açıdan anlamlı 

bulundu (S′t için p=0,010, E′t için p=0,048, İVKZ için p=0,001 ve İVGZ için p<0,0001). 

Tavil ve ark.nın çalışmasından farklı olarak, bizim çalışmamızda gruplar arasında A′t değeri 

ve E′t /A′t oranları açısından anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). Tavil ve ark.nın çalışmasına 

benzer şekilde; bizim çalışmamızda da OUAS grubunda ortalama DDMPİ değerinin 

kontrollere göre yüksek olduğu saptandı ve sonuç, istatistiksel açıdan ileri derecede anlamlı 

bulundu (p<0,0001).  

 

OUAS grubuna aldığımız hastalar AHİ’ lerine göre orta ve ağır olmak üzere 2’ ye ayrılıp, 

ekokardiyografik değişkenler bu iki grup arasında karşılaştırıldığında; hiçbir ekokardiyografik 

değişken arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0,05). AHİ’ nin 

ekokardiyografik değişkenlerle ilişkisi araştırıldığında ; artan AHİ değeri ile korele biçimde 

değişen tek ekokardiyografik parametrenin  RV serbest ön duvar kalınlığı olduğu tespit edildi. 
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AHİ’ nin artması ile RV serbest ön duvar kalınlığının arttığı ve aralarında istatistiksel olarak 

orta derecede korelasyon olduğu gözlendi (R= %33,4). Diğer ekokardiyografik değişkenlerle 

AHİ arasında korelasyon tespit edilememesi, hasta sayısının göreceli olarak az olmasına ve 

çalışmaya alınan OUAS’ lu hastaların yaşlarının çok heterojen (30-80 arası) olmasına 

bağlandı. OUAS’ nun yetişkin çağda  48-51 yaş arasında en sık görüldüğü bildirilmektedir 

(9). Bu bilgi kullanılarak, özellikle ileri yaş grubunda ve CPAP tedavisi görmemiş hasta 

grubunda apnelerin olumsuz etkilerinin, AHİ daha yüksek olan fakat orta yaş grubundaki  

hastalara göre daha belirgin olabileceği düşünülebilir. Hasta sayısının daha fazla olduğu ve 

yaş dağılımının daha homojen olduğu bir çalışma planlanarak,  AHİ’ nin ekokardiyografik 

değişkenlerle ilişkisinin araştırılması daha belirleyici olabilir. 

  

Çalışmamızın diğer sınırlamaları ise; kontrol grubundaki kişilerin polisomnografi yapılmadan  

EUS’ na göre çalışmaya alınmış olması, RV sistolik fonksiyonlarını inceleyen parametrelerin 

radyonüklid ventrikülografi, sağ kalp kateterizasyonu yada MR ile doğrulanmamış olması 

olarak sayılabilir.    
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VIII- SONUÇ 

 

Sonuç olarak;  

 

� Çalışmamızda OUAS’ lu hasta grubunda RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarının 

bozulduğunu, sistolik ve ortalama PAB’ larının kontrol grubuna göre göreceli olarak daha 

yüksek olduğunu ve muhtemel olarak RV fonksiyonlarının bozulmasına bağlı RA sistol sonu 

çapı ve alanının arttığını gösterdik.  

 

� RV  serbest ön duvar kalınlığının OUAS’ lularda arttığını ve bu artışın AHİ artışı ile orta 

derecede bir korelasyon gösterdiğini tespit ettik. 

 

� TTE incelemede OUAS’ lu hasta grubunda elde edilen bazı bulguların, - henüz normal 

sınırlar içinde kalsalar dahi - RV sistolik ve/veya diyastolik performansındaki bozulmanın 

erken göstergeleri olabileceği izlenimini aldık.  

 

� Radyonüklid ventrikülografi, sağ kalp kateterizasyonu yada MR gibi maliyeti ve/veya 

komplikasyonları daha fazla olan yöntemlerin yanında; özellikle DD gibi rutin kullanıma yeni 

giren tekniklerle birlikte, TTE’ nin RV fonksiyonlarını değerlendirmede önem kazanan ve 

değerli bir yöntem olduğu kanaatine vardık. 

 

� Hasta sayısının daha fazla olduğu ve yaş dağılımının daha homojen olduğu bir çalışma 

planı ile,  orta ve ağır OUAS’ lu hasta gruplarındaki ekokardiyografik farklılıkların daha net 

ortaya çıkarılabileceğini; ve AHİ’ nin ekokardiyografik değişkenlerle ilişkisinin daha net 

biçimde aydınlatılabileceğini düşündük. 
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