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KISALTMALAR

AcT: Akselerasyon zamani

AHI: Apne / hipopne indeksi

At: Trikiispit akim Dopplerinden elde edilen pik ge¢ diyastolik trikiispit akim hizi
A't: Doku Doppler goriintiilemede pik atriyal (gec) diyastolik miyokardiyal hiz
AV: Atriyoventrikiiler

BIPAP: Bilevel Positive Airway Pressure

BT: Bilgisayarli 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 goriintiilemede ejeksiyon zamani

DDMPI: Doku Doppler Miyokard Performans indeksi

DZ: Deselerasyon zamani

EEG: Elektroensefalografi

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

EMG: Elektromiyografi

EOG: Elektrookiilografi

Et: Trikiispit akim Dopplerinden elde edilen pik erken diyastolik trikiispit akim hiz1
E't: Doku Doppler goriintiilemede pik erken diyastolik miyokardiyal hiz

EUS: Epworth Uykululuk Skalasi

EZ: Ejeksiyon zaman

IL-6: interlokin-6

IVGZ: Doku Doppler goriintiilemede izovoliimik gevseme zamani

IVKZ: Doku Doppler goriintiilemede izovoliimik kasilma zamani

KAH: Koroner arter hastalig1

KKY: Konjestif kalp yetersizligi

KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastalig



LDL: Low-density lipoprotein

MPI: Miyokard Performans Indeksi

MR: Manyetik Rezonans

NYHA: New York Heart Association
OUAS: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
PAB: Pulmoner arter basinci

PCO:: Karbondioksid parsiyel basinci

PHT: Pulmoner hipertansiyon

RA: Sag atriyum

RDI: Respiratory Disturbance Index

REM: Rapid Eye Movement

RV: Sag ventrikiil

RVCY: Sag ventrikiil ¢ikis yolu

SA: Sol atriyum

Sa0z2: Kan arteriyel oksijen satiirasyonu

S't: Doku Doppler goriintiilemede pik sistolik miyokardiyal hiz
SV: Sol ventrikiil

TAPSE: Trikiispit aniiliisiiniin sistolik hareketi
TTE: Transtorasik ekokardiyografi

VKI: Viicut kitle indeksi



I- OZET

Giris ve Amagc: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OUAS) giin i¢cinde uyuklama ve kronik
yorgunluk ile iliskili, sebep oldugu kazalar ve/veya kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle
morbidite ve mortaliteye neden olabilen, sik goriilen bir patolojidir. Tiim yas gruplarinda
goriilebilmekle beraber, yetiskin cagda 48-51 yas arasinda en sik goriildiigii bildirilmektedir.
Hastaligin tanis1  polisomnografi ile konmaktadir. CPAP ve “Bilevel Positive Airway
Pressure” (BIPAP), giiniimiizde OUAS tedavisinde yaygim bicimde ve ilk secenek olarak
kullanilan solunum destek cihazlardir. Yapilan calismalarda OUAS’ nun SV sistolik
fonksiyonlarim etkiledigi ve sistemik kan basincini arttirdigi gosterilmistir. Ancak, pulmoner
hipertansiyon ile iliskisi veya sag kalp fonksiyonlar iizerine etkisi tartigmalidir. Calismamizin
amaci, orta veya agir siddette OUAS bulunan hastalarda; RV sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinin, RA boyutlarinin ve pulmoner arter basinglarimin TTE ile incelenmesi, ve

OUAS bulunmayan hastalarla karsilastirilmasi idi.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza Uyku Merkezi’ nde en az 1 gecelik polisomnografik
inceleme yapilmis ve orta ya da ileri OUAS tanis1 konmus 40 hasta ve kardiyoloji
poliklinigine bagvuran hastalara yapilan sorgulamada, EUS <10 bulunanlar arasindan secilen
15 kontrol olmak iizere, toplam 55 hasta alindi (n=55). OUAS grubunun yas ortalamasi
55,88+12,15 ve kontrol grubunun yas ortalamasi 55,07+£11,08 idi. Kadin hasta: n=15 (%27,3),
Erkek hasta: n=40 (%72,7) idi. Tiim hastalara TTE uygulandi; M-mode, iki boyutlu
inceleme, renkli akim Doppler ve DD yardimiyla RV boyutlart ve 6n duvar kalinligi, RA cap

ve alani, RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlari, sistolik ve ortalama PAB’ lar incelendi.

Bulgular: OUAS’ lu hasta grubunda RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin bozuldugunu,
sistolik ve ortalama PAB’ larinin kontrol grubuna gore yiiksek oldugunu ve RA sistol sonu
cap1 ve alaninin arttigin1 gosterdik. RV serbest 6n duvar kalinliginin OUAS’ lularda arttigini

ve bu artisin, AHI artist ile orta derecede bir korelasyon gosterdigini tespit ettik.

Sonug¢: Calisgmamizda elde ettigimiz veriler sonucunda, radyoniiklid ventrikiilografi, sag kalp
kateterizasyonu yada MR gibi maliyeti ve/veya komplikasyonlar1 daha fazla olan yontemlerin
yaninda; Ozellikle DD gibi rutin kullanima yeni giren tekniklerle birlikte, TTE’ nin RV

fonksiyonlarin1 degerlendirmede dnemli ve degerli bir ydontem oldugu sonucuna vardik.



II- GENEL BILGILER

1- Obstriiktif uyku apne sendromunun tanmimi

“Obstriiktif Uyku Apne Sendromu” (OUAS) giin i¢inde uyuklama ve kronik yorgunluk ile
iligkili, sebep oldugu kazalar ve/veya kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle morbidite ve

mortaliteye neden olabilen, sik goriilen bir patolojidir (1,2,3).

Uykuda iist solunum yollarinin tekrarlayici tikanma epizotlan ile karakterize, genelde kan
oksijen satiirasyonunda diismenin de eslik ettigi, giin icinde uyuklama ve horlama ile iligkili
bir hastalik olarak tanimlanabilmektedir (4). Bazi yazarlar bu tanimin, patolojik sayilan
oksijen desatiirasyonu miktarin1 ve st solunum yollarindaki tikanma ataklarinin

“tekrarlayict” kabul edilmesi i¢in gereken sayiy1 igermedigini diistinmektedir (5).

Eriskinlerde iist solunum yollarinda hava akisinin 10 saniyeden fazla kesilmesi durumunda
“apne” varligindan (6); solunumun devam ettigi fakat ventilasyon miktarinin, en az 10 saniye
boyunca -uyku sirasindaki bazal diizeyinin % 50’ sinden fazla azaldigi durumda- “hipopne”

varligindan soz edilir (7,8).

“Apne / hipopne indeksi” ( AHI ) veya “Respiratory Disturbance Index” ( RDI ), 1 saatlik
uyku icinde yasanan anormal solunum olaylarin1 ifade eder (9) ve hastaligin siddetini

anlatmakta kullanilir.

Amerikan Uyku Hastaliklar1t Akademisi OUAS’ nu siddetine gore 3 grupta ayirmaktadir:
1- Hafif OUAS (AHI=5-15 aras1),

2- Orta OUAS (AHI=15-30 arast),

3. Agir OUAS (AHI>30).

Uyku sirasinda solunum yolunda hava akiminin tekrarlayici bicimde sinirlandigi, ancak

apnenin gelismedigi durumda ise “list hava yollar1 diren¢ sendromu” varlifindan bahsedilir



(10). Bu sendromun, uyku apne spektrumu icinde ele alinmasi ve ayr bir hastalik olarak
degerlendirilmemesi olasidir (11). Kadinlarda daha fazla goriiliir ve OUAS’ nun bir varyanti
olarak degerlendirilebilir. Hava akimi, apne tanimlamasini1 dolduracak uzunlukta yada siddette

kesilmez ancak uyku kalitesi bozukluklar1 ve semptomlar burada da gozlenebilir (9).

2- Uyku apne sendromunun tipleri

- Obstriiktif uyku apne

Solunum durmasinin nedeni, iist solunum yollarindaki obstriiksiyondur.

- Santral tipte uyku apne

Solunum durmasinin nedeni, merkezi sinir sisteminden solunum kaslarina giden sinyallerin

azalmasidir.

Santral tipte uyku apnenin bir formu olan Cheyne-Stokes solunumu, kalp yetersizligi
vakalarinin % 40’ inda goriilebilmektedir. Apneler ve onlarin ardindan gelen hiperpnelerin bir
sikliis seklinde tekrar etmesi, ilk kez 1818 yilinda Cheyne tarafindan tanimlanmistir (12). Bu
solunum paterni serebrovaskiiler olaylar, bobrek hastaliklar1 ve yiikseklik hastaligi gibi farkl

durumlarda da goriilebilirse de, genelde sol kalp yetersizligi ile iliskilendirilmektedir.

Sol ventrikiill (SV) ejeksiyon fraksiyonu (EF)  0.45° in altinda olan kalp yetersizligi
hastalarinin yaklasik % 40’ inda Cheyne-Stokes solunumu gozlenirken, % 10’ unda OUAS
goriilmektedir (13). Kalp yetersizliginde Cheyne-Stokes solunumu gelismesi ile ilgili risk
faktorleri ; 60° tan ileri yas, erkek cinsiyet, atriyal fibrilasyon ve hipokapnidir (14).

Altta yatan kalp-damar hastaligina ait semptomlar ile beraber, Cheyne-Stokes solunumlu
hastalarda goriilen en 6nemli semptom ciddi uykusuzluktur. Bu semptom, hastalar i¢in sikinti
yaratabilir ciinkii hastalarin ¢ogu aslinda uykuludur (9). Cheyne-Stokes solunumunun varligi,

prognozun kotii oldugunu gosterir (15).

Baz1 hastalarda obstriiktif ve santral tipte apnelerin 6zellikleri birarada bulunabilmektedir (9).



3- Obstriiktif uyku apne sendromunun epidemiyolojisi

OUAS, cocuklar1 ve ileri yaghilari da iceren tiim yas gruplarinda goriilebilmektedir (16).
Calismalarin ¢cogunda, yetiskin cagda 48-51 yas arasinda en sik goriildiigii bildirilmektedir
(9). OUAS ’nin ileri yas niifusta da sik oldugu, ancak orta yastaki niifusa gore hafifce daha

az goriildiigi ileri siiriilmektedir (17).

Amerikan Otolaringoloji - Bas ve Boyun Cerrahisi Akademisi kayitlarina gore, yetiskin

popiilasyonun % 45’ inde ara ara, % 25’ inde ise devamli horlama problemi mevcuttur.

Yapilan cesitli calismalarda, orta yastaki erkek niifusunda OUAS siklign % 0.3-4 arasinda
bildirilmis olmakla beraber; ¢ogu calismada % 1-4 arasi oranlar dikkati ¢cekmektedir (18,19).

Giintimiizde erigkin erkek niifusta OUAS sikliginin yaklasik % 4 oldugu tahmin edilirken,
eriskin kadinlarda hastaligin sikliginin erkeklerdekinin yaklasik yaris1 (% 2) oldugu
diisiiniilmektedir. En sik etiyolojinin adenotonsiller hipertrofi oldugu ¢ocuklar arasinda ise,

hastalik sikliginin % 1-3 arasi oldugu tahmin edilmektedir (9).

Apne ve hipopnelerin varligiyla iligkili bulunan faktorler ; yas, erkek cinsiyet, obezite, sigara
ve alkol kullanimidir (20). Ancak OUAS bulunan hasta grubunda alkol kullanim orani genel

niifustan farkli gériinmemektedir (21).

Obezite, altcene kemiginin kiiciik yada normale gore arkada yerlesimli olmasi, burun iginde
obstriiksiyon yaratabilecek patolojiler gibi iist solunum yollarin1 etkileyen her bozukluk

OUAS’ nun nedeni olabilir. OUAS’ lu hastalarin % 70-80’ inde obezite mevcuttur (9).



4- Obstriiktif uyku apne sendromunda uykuda gozlenen fizyopatolojik

degisiklikler

OUAS’ lu hastalar uyku esnasinda apne yasadiklar1 zaman, kan arteriyel oksijen satiirasyonu
( SaO2 ) diiger ve bu durum sempatik ile parasempatik sinir sisteminin aktivasyonuna neden

olur (9).

- Kalp ritmi

Otonom sinir sistemi aktivitesinin degismesiyle beraber ; apne sirasinda kalp hiz
yavaslarken, solunumun tekrar baslamasiyla kalp hizi artar. OUAS’ nun siddetli oldugu
hastalarda kalp ritm bozukluklart ¢ok daha sik goriilmektedir. En sik goriillen ritm
bozukluklari, bradiaritmiler ve ventrikiiler erken atimlardir (22,23). Bir seride, hastalarin %
80’ inde herhangi bir ritm bozuklugu goriillmiistir ve % 18  inde tekrarlayici siniis
duraklamalari, 6 sn. veya daha uzun siiren asistoli donemleri ve ventrikiiler erken atimlari

iceren klinik olarak 6nemli ritm bozukluklar1 saptanmistir (23).

Ventrikiiler ritm bozukluklar1 genelde bradikardiye bagli degildir ve en ¢ok hipokseminin en
ciddi oldugu donemde gozlenir. Bradiaritmilerin artmis vagal tonusa bagh gelismesi
muhtemeldir. Ciinkii atropinle diizeltilebildikleri ve “Rapid Eye Movement” (REM) uykusu
sirasinda daha fazla goriildiikleri belirlenmistir (22). Bahsedilen hasta grubuna uyku apnenin
indiikledigi bradiaritmi teshisi konamazsa, bunlara gereksiz yere kalp pili takilabilmektedir;
aslinda bu hasta grubu “Continuous Positive Airway Pressure” (CPAP) tedavisinden ¢ok iyi

fayda gorebilmektedir (24).

SVEF diisiik ve aritmi agisindan risk altinda olan hastalarda, eslik eden uyku apne varligi

ventrikiiler aritmi riskini arttirir (25).

- Kisa uyaniklik donemleri

OUAS’ lu hastalar, uyku sirasinda normal solunumu devam ettirmek icin kisa norolojik

uyaniklik donemleri yasarlar. Boylelikle {ist solunum yollarim1 genisleten kaslarin tonusu
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arttinlarak, tikanan solunum yolu ag¢ilmis olur. Ancak, bu kisa uyaniklik dénemleri uyku
yapisinin ciddi bi¢imde bozulmasma neden olur; hastalarin cogunda yavas dalga uykusu
kaybolur, yada siiresi azalir ve REM uykusu kisalir. Bu degisiklikler OUAS’ daki en sik

rastlanan semptom olan giin i¢inde uyuklamaya sebep olur (9).

5- Obstriiktif uyku apne sendromunda goriilebilen semptomlar

OUAS bulunan hasta grubunda goriilen en sik semptomlar, giin icinde uyuklama ve dikkat

bozuklugudur (26).

Yorgunluk, uykudan dinlenmemis hissederek uyanma, kilo alma, noktiiri, depresyon,
libidonun azalmasi ve gece bogulma hissiyle uyanma goriilebilen diger semptomlardir. Uyku
partnerinin bildirebilecegi semptomlar ise ; horlama, apnelerin varligi, huzursuz uyku ve

sinirliliktir (18).

- Giin icinde uyuklama

Hastalarin % 90’1ndan fazlasinda goriilen bir semptomdur. Patolojik uyuklamay: tarif etmek
zor olabilmektedir. Ozellikle araba kullanmak gibi dikkat gerektiren durumlarda, hastanin
kendi istegi disinda uykuya daliyor olmasi onemlidir. Uyuklama miktarim 6l¢gmek icin
gelistirilmis bir¢ok skala, OUAS’ nin siddeti ve uyuklamanin gercek derecesini tahminde

yetersiz kalmaktadir (18).

Giintimiizde en sik kullanilan skala, Johns tarafindan hazirlanan “Epworth Uykululuk
Skalas1”dir (EUS) (27). Bu skalada, hastalara sekiz farkli durumda uyuyakalma olasiliklarim
degerlendirmeleri istenmektedir. Johns tarafindan yayimlanan orijinal makalede, EUS
skorunun 10/24’ den fazla olmasi anormal olarak degerlendirilmistir. Ancak, orta yash ve
hasta olmayan Ingiliz niifus iizerinde yapilan genis 6lcekli bir calismadaki istatistik analiz
sonucunda, EUS skorunun normal smirlarda sayilmasi i¢in esik degerin 11 oldugu one
stiriilmiistiir (28). Bu nedenle bazi yazarlar, skorun 12/24 yada daha fazla olmasi durumunda

anormal olarak degerlendirilmesini 6nermektedir (18).
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EUS skoru ve  OUAS’ nin siddeti arasinda iyi bir korelasyon yoktur. Hasta gibi, hastanin
partneri tarafindan belirlenen EUS skoru da benzer sonu¢ vermektedir. Korelasyonun zayif
olmasinin nedeni, hastanin algilamasindaki problemler olabilir (18). OUAS’ nin tedavi
edilmesiyle beraber, hastanin uyuklamayla iliskili algis1 keskinlesmekte ve tedavideki hastalar

1srarla kendilerini tedavi 6ncesine gore daha uykulu olarak skorlamaktadir (29).

EUS skoru, klinik pratikte hastanin kendisini uyuklama konusunda problemli  goriip
gormedigini degerlendirmede kullanilabilir. Yiiksek skor klinisyeni bir patolojiyi arastirma
konusunda uyarirken, EUS skorunun 12’ nin altinda olmasi durumunda uyuklamanin klinik

bir problemi isaret etmedigi sdylenebilir (18).

Uyuklama sorunu olan kisilerde ; 6zellikle televizyon veya film seyretmek, ders yada konseri
takip etmek, bilgisayarla uzun donem c¢alisma gibi konsantrasyon gerektiren durumlarda
problemler ortaya cikabilir. Ayn1 problemi herhangi bir ara¢ kullanirken yasayan bir¢ok hasta,
arac1 yolun kenarma cekerek uyumak, aracin camlarini agmak, aracit sogutmak ve miizigin

sesini agmak gibi yontemler gelistirmistir (18).

6- Obstriiktif uyku apne sendromunun komplikasyonlari

- Sistemik hipertansiyon

Horlayan insanlar iizerinde yapilan ilk epidemiyolojik ¢aligsmalarda, hipertansiyon sikliginin
yiikksek oldugu gosterilmistir (30). Ancak, obezite, yas, cinsiyet ve alkol kullanimi gibi
calismay1r etkileyebilecek ek degiskenlerin varligi, bu c¢aligmalarin  yorumunu
zorlagtirmaktadir (31). Yapilan bircok caligmada, hipertansiyonu olanlarda OUAS sikliginin
arttiglt ve OUAS’ Iu hastalarda da hipertansiyonun daha fazla goriildiigii tespit edilmistir ;

ancak yine sonuglarn etkileyebilecek ek degiskenlerin varligi sorunu ortaya cikmustir (32).
Apnelerin ve tekrarlayan uyaniklik donemlerinin ( arousal ) varlifinda gece kan basincinin

yiikseldigi gozlenirken, apne olmadan yasanan uyaniklik donemlerinin giindiiz kan basincim

etkilemedigi gosterilmistir (33). Bu sonug¢ uyaniklik donemleri ile beraber, OUAS’ nun neden
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oldugu hipoksemi yada toraks ici basin¢ degisiminin, giin i¢indeki kan basincini etkilemek

icin gerekli oldugunu diisiindiirmektedir (18).

Daha yakin déonemde normal niifus iizerinde yapilan ¢aligmalarda, sonuglar1 degistirebilecek
ek degiskenlerin etkisini azaltacak modeller kullanilmistir. Sonugta, uyku apnenin giin
icindeki kan basmcimt arttirdign gozlenmistir (34,35). Calisan niifustan 1060 Kkisinin
incelendigi ve takip edildigi Wisconsin kohort ¢alismasinda, saatte 25’ ten apne/hipopnesi
olan kisilerin hipertansif olma riskinin 5 kat arttig1 gosterilmistir (34). OUAS bulunan daha

zay1f insanlarin, hipertansiyon gelisimi agisindan daha riskli olduklar1 bildirilmektedir.

Ozenle dizayn edilmis bir vaka-kontrol calismasinda, OUAS ° lu hastalarin kan basincinin
kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu gosterilmis ; ancak yiiksekligin sadece uyku siiresi
boyunca ve 6gleden sonra belirgin oldugu gézlenmistir (36). Diger bir calismada ise, CPAP
tedavisi sonucu kan basicinda daha fazla diisme (ortalama diyastolik kan basincinda 5
mmHg) goriilen hasta grubunun, noktiirnal hipoksemi miktar1 en fazla olan grup oldugu

goriilmiistiir (37).

Bu bilgilere birlikte bakildiginda OUAS’ nun sistemik kan basincini - en belirgin bigimde
uyku sirasinda olmak iizere - arttirdig1 aciktir. 24 saatlik ortalama sistemik kan basincina
bakildiginda, bu artis 6nemsiz gibi goriilebilir. Ancak 24 saatlik diyastolik kan basincinda
ortalama 5 mmHg’ lik diisiisiin ; 5-10 yillik bir siirede kalp hastaligr riskini % 20, inme

riskini ise % 40 oraninda azalttig1 hatirlanmalidir (38,39).

- Koroner arter hastalig

OUAS’ lu hastalar uyku esnasinda apne yasadiklar1 zaman, SaO2 diiser ve bu durum

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

Sempatik sinir sisteminin aktive olmasi, tagikardiye ve sistemik kan basincinda gegici

yiikselmeye neden olur (40).

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

tekrar oksijenlenme donemleri yasar (41). Apnesi olmayan obez kisilerle karsilastirildiginda,
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ayn1 yas grubundaki OUAS’ Iu hastalarda giin icinde de sempatik aktivitenin yiiksek oldugu
belirtilmektedir (40). Sempatik aktivitenin artmis olmasi, OUAS ile iliskilendirilen trombosit
aktivasyonu ve agregasyonu artisina (42) katkida bulunuyor olabilir. Nazal CPAP tedavisi
sempatik aktiviteyi (43), trombosit aktivasyonu ile agregasyonunu ve gece gelisen iskemik

olaylar1 azaltir (44).

Tekrar eden hipoksi-tekrar oksijenlenme donemleri, oksidatif strese neden olabilir ve bu da
anormal lipid peroksidasyonuna yol acar (45). Ciddi OUAS bulunan hastalarda, LDL
partikiillerinin oksidasyonu nazal CPAP tedavisi sonrasinda azalir (45). Benzer bi¢imde,
OUAS’ lu hastalarda nétrofiller ve monositlerde reaktif oksijen tiirlerinin iiretiminin arttig1 ve
nazal CPAP sonrast bunun normale dondiigii gozlenmistir (46). Birlikte bakildiginda bu
bilgiler ; OUAS’ da oksidatif stresin arttigini, bunun da endotel disfonksiyonuna (47) ve

aterogenezde artisa (41) sebep oldugunu isaret etmektedir.

OUAS’ Iu hastalarda, kanda dolasan CRP, fibrinojen ve IL-6 miktarinin arttiginm1 ve bunlarin
etkili nazal CPAP tedavisiyle belirgin bicimde diistiiglinii gosteren bircok ¢alisma vardir
(48,49,50). Bu inflamasyon gostergelerinin plazma seviyeleri, KAH oldugu bilinen hastalarda
mortalite ile iligkili bulunmugtur. Bunlara ek olarak, KAH olan yada olmayan OUAS’ lu
hastalarda yapilan caligmalar, bu hastalarda baz1 c¢oziinebilir adezyon molekiillerinin

tiretiminin arttifini gostermistir (51).

Buradaki tiim bilgiler, OUAS’ unun koétii etkilerinin ateroskleroz gelisimine yardimci olacagi
ve bu kotii etkilerin, OUAS’ nun etkili tedavisiyle gerileyecegi hipoteziyle uyumlu
goriinmektedir. Ancak OUAS’ nun bagimsiz bir rolii oldugunu direkt olarak gostermek ¢ok
zordur ; ciinkii obezite gibi kalp-damar hastaliklariyla iliskili oldugu bilinen bazi risk

faktorleri apneli hasta grubunda ¢ok fazladir (41).

OUAS ile iskemik kalp hastalig1 arasindaki iliski tartigmalidir. Bir calismada kontrol grubuyla
karsilastirildiginda, miyokard infarktiisii gegiren hasta grubunda apne goriilme siklig1 hafifce
yiiksek bulunmustur (52). Ancak burada gozlenen apneler, miyokard infarktiisii kaynakli kalp
yetersizliginin neden oldugu Cheyne-Stokes solunumu ve santral apnelerden kaynaklaniyor

olabilir.
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Baska calismalar da OUAS’ lu hasta grubunda damar hastaligi nedenli 6liimlerin artti§in1 6ne
stirmiistiir ancak her iki hasta grubu i¢in obezite, orta yas ve erkek cinsiyet gibi bir¢cok ortak

risk faktorii varligl nedeniyle, bir nedensellik iliskisi kanitlanamamistir (53).

‘American Sleep Heart Health Study’ de apne/hipopne siklig1 en fazla olan ¢eyrek dilimdeki
hasta grubunda kalp-damar hastali1 riski, sikligin en az oldugu gruba gore 1.3 kat fazla
bulunmustur ; ancak yas, cinsiyet, sigara icme, obezite, hipertansiyon ve diyabet gibi

komorbiditeleri bulunan hastalar i¢in ayr degerlendirme yapilmamistir (54).

- Solunum yetersizligi

Akciger hastaligr oykiisii bulunan OUAS’ 1i hastalarin, giin i¢inde hipoksemi ve hiperkapni
yasama olasiliklarinin OUAS bulunmayanlara gore yiiksek oldugu bildirilmektedir (55). Altta
yatan hastalik genelde kronik obstriiktif akciger hastaligit (KOAH)’ dir. Solunum yetersizligi

OUAS tedavisine yanit verir (56), tedaviyle beraber solunum diirtiisii de artar.

Uyku apnenin ¢ok ciddi oldugu vakalarda, uyku sirasindaki solunum anormallikleri uyaniklik
periyodunda da devam edebilir ve bu hastalarda artmis kan PCO2 degeriyle kendini gosteren

hipoventilasyon gelisebilir (9).

Hasta uyanikken solunum yetersizligi varligi, kor pulmonale ve obezite ; eskiden Pickwick
sendromu olarak da isimlendirilen obezite-hipoventilasyon sendromunun bilesenleridir (57).
Ust solunum yollarinda obstriiksiyon olan Kisilerin, hipoventilasyon gelisimi igin obez
olmalan gerekliligi yoktur. Tonsiller hipertrofisi olan ¢ocuklarda, hipoventilasyona baglh sag

kalp yetersizligi rapor edilmistir (9).

7- Obstriiktif uyku apne sendromunun tanisi

Inspirasyon sirasindaki akim-voliim egrileri incelenerek iist solunum yollarinin kapanmasinin
gosterilmeye calisilmasi, Bilgisayarli Tomografi (BT) veya Manyetik Rezonans (MR) gibi

yontemlerle iist solunum yollarinin goriintiillenmesi ve KBB uzmanlan tarafindan sedasyon
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altinda somnofloroskopi yontemiyle iist solunum yollarinin direkt goriintiilenmesi ; OUAS’
Iu hastalart normal kisilerden ayirmak amaciyla uygulanmistir. Ancak bu testler uyaniklik
esnasinda yapildigi icin, higbiri bize uyku esnasinda ne olduguyla ilgili kesin bilgi
verememektedir. Bu nedenle, rutin klinik uygulamada tam1 amagh kullanilmalar

Onerilmemektedir (18).

Alt¢cene kemiginin normale gore arkada yerlesimli olmas1 ( retrognathia ) OUAS’ na zemin
hazirlayabilmektedir. Ozellikle obez olmayan OUAS’ lu hastalarda, yiiz yapisim incelemek
amaciyla BT veya lateral sefalometri bu tiir anormallikleri teshis amaciyla yapilabilir (58).
Teshis ozellikle geng ve cene cerrahisi uygulanabilecek hasta grubunda ameliyat karar

acisindan 6nemlidir.

Polisomnografi :

Uyku ve solunum faaliyetinin birlikte incelendigi calismaya polisomnografi ad1 verilmektedir.
Gecmiste polisomnografi sadece hastane catis1 altinda uygulanabilirken, gelisen teknoloji
islemin evde de uygulanabilmesini miimkiin kilmigtir (18). OUAS siiphesi varliginda, hastaya
polisomnografi uygulanmali ve varsa apnenin tipiyle beraber ( obstriiktif veya santral )
oksijenizasyon durumu ve uyku yapist hakkinda bilgi saglanmalidir. Uyku yapisinin

incelenmesi, 6zellikle iist hava yollar1 diren¢ sendromu teshisi acisindan énemlidir (9).

Polisomnografi icin kullanilan ideal bir cihazda bulunmasi gerekenler :

- Apneleri tespit i¢in burun hava akimi algilayicisi,

- Hipopneleri tespit i¢in soluk alinan havanin miktarinin yari-kantitatif 6lgiimiine yarayan
gogiis-karin hareket algilayicisi,

- Hava yolundaki obstriiksiyonu veya direnci 6l¢en bir cihaz,

- Horlamay1 kayit eden bir parga,

- Uykunun varligi, yapist ve kisa uyaniklik donemlerini tespit icin EEG, EOG ve EMG,

- Oksijen satiirasyonunu 6l¢mek icin pulsoksimetre,

- Kalp hiz1 ve ritmini takip icin EKG ve
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- Viicut pozisyonunun horlama miktar1 ve apne/hipopne indeksine etkisini gormeye yarayan

bir algilayic1 pargadir (18).

III- OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNUN KALP
YETERSIZLiGi VE PULMONER HIPERTANSIYON ILE
ILiSKiSi

OUAS ve “Konjestif Kalp Yetersizligi” (KKY), sirasiyla % 2-4 ve % 1 oranlan ile, orta
yastaki genel niifusta oldukca sik rastlanan anormalliklerdir (19,59). Yapilan caligmalarda;
KKY oldugu bilinen semptomatik ve stabil durumda poliklinige bagvuran hastalarin yaklagik
% 40-50’sinde OUAS veya “Cheyne-Stokes solunumu-santral tipte uyku apne” (CSS-SUA)
gozlenmistir (60). Uykuyla iligkili solunum anormalliklerinin kalp yetersizligi seyri ile
prognozunu etkiledigini gosteren, ayrica OUAS’ nun CPAP ile tedavisi sonucu kardiyak
fonksiyonlarinda diizelme oldugunu ve semptomlarin azaldigim gosteren calismalar

mevcuttur (60,61).

Sagliklt insanlarda NonREM uykunun baglamasi ; metabolizmanin yavaslamasi, sempatik
sinir sistemi aktivitesinin azalmasi ve kalp hiz1 ile kan basincinin diismesine neden olur (62).
Bu etkilerin net sonucu, kalbin yiikiiniin ve oksijen ihtiyacinin azalmasidir. REM uykusu ise ;
metabolizmanin ve sempatik sinir sistemi aktivitesinin aralikli olarak hizlandigi, kalp hiz1 ile
kan basincinin zaman zaman uyanikliktaki seviyelere ulastigi, hatta astig1 bir donemdir (62).
NonREM uykusu toplam uykunun yaklasik % 80’ ini olusturdugu i¢in, uykunun kalp iizerine
net etkisi olumludur. OUAS’ nun kalp-damar sistemi iizerine en olumsuz etkilerinden birisi,

uykunun bu kismina zarar vermesi yoluyla gerceklesir (5).

OUAS, sebep oldugu 3 énemli etkisi aracilifiyla kalp-damar sistemi fonksiyonu iizerinde

onemli olumsuz etkilere neden olabilir (5).

1- Toraks i¢inde olusturdugu yiiksek negatif basing,
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2- Hipoksi,

3- Kisa uyaniklik donemleri.

Apneler sirasinda hastanin nefes almaya ¢alisarak tikali havayolunu agmaya ¢alismasi, toraks
icinde negatif basincin olugmasini saglar. Toraks i¢i negatif basing ; SV duvar ¢evresindeki
sistolik basinci arttirmasi ( 6rn: ard-yiik ) ve stroke voliim ile kardiyak outputu diisiirmesi

nedeniyle kalp fonksiyonlarinin bozulmasina neden olur (63,64,65).

Apneler sirasinda - 90cm H20’ ya dek ulasabilen toraks igindeki negatif basing ; ventrikiil
icindeki basing ile toraks ici veya perikard basinci arasindaki farki arttirarak, sistolde SV
duvart cevresindeki basinci arttinir ve bu sol ve sag ventrikiiliin ard-yiikiinde artis ile
sonuglanir (5). Ard-yiik artis1 kalbin igyiikiinii ve harcadig1 enerjiyi arttirirken, kalp kasindaki
liflerin kisalmasim azaltir. Toraks i¢i negatif basing kalbin sag tarafina vendz doniisii de
arttirir ; bu da RV genislemesi ile beraber interventrikiiler septumun sola yer degistirmesine
ve SV dolumunun zorlagmasina neden olur (66). Toraks i¢i negatif basincin bir diger etkisi de
SV gevsemesini bozmasi ve SV gevseme zamanini uzatmasidir ; ki bunlar SV dolusunun daha
da bozulmasina neden olur (64). Bahsedilen mekanizmalarla, OUAS’ lu hastada stroke voliim

ile kardiyak output diiser.

Apne sonucu gelisen hipoksi, akciger damarlarinda vazokonstriiksiyona ve PAB’ da artisa
neden olur (65). Bu yolla RV ard-yiikiinii arttirarak, interventrikiiler septumun sola yer
degistirmesine ve kardiyak outputun direkt veya indirekt yolla diismesine neden olur (66).
Hipoksi miyokardin kasilma giictinii ve gevsemesini bozarak da kardiyak outputu diisiirebilir
(67). Yalniz basina yada hiperkapniyle beraber, hipoksi karotis arterlerdeki kemoreseptorleri
uyararak (68) sempatik sinir sistemi aktivitesinin artmasina neden olur (69). Sempatik sinir
sistemi aktivitesinin artmasi, periferik damar yataginda vazokonstriiksiyona ve sistemik kan
basincinda artisa neden olur (40,70). Ek olarak, ciddi apnelere bagli hipoksi siniizal
bradikardi, 2.derece AV blok ve supraventrikiiler ile ventrikiiler tasikardiler gibi bazi

aritmileri tetikleyebilir (71,72).
Kisa uyaniklik donemleri, havayollarinin genislemesine neden olan kaslarin tonusunu

kazanmasina neden olarak obstriiktif apneleri sonlandirir. Uyamklik donemleri sirasinda

solunumda ani bir artigla beraber, sempatik sinir sistemi aktivitesi bir pik noktaya ulasir ve
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sonra aniden azalir. Kan basinci, uyaniklik baslangicindan kisa bir siire sonra en yiiksek

seviyesine ulasir ve sonra diismeye bagslar (40).

Kronik hipertansiyonun SV hipertrofisi ve yetersizligine neden oldugu bilinmektedir. Bir
calismada normotensif kontrol grubuna kiyasla, normotensif OUAS’ lu hastalarmm SV
duvarlarimin daha kalin oldugu gosterilmistir (73). Bu calisma, giin ic¢inde hipertansif
olmayanlarda bile SV ard-yiikiindeki geg¢ici artislarin SV’ de hipertrofiye neden olabilecegi

savinmi desteklemektedir (5).

Anlatilan mekanizmalar yoluyla her gece meydana gelen ¢ok sayidaki apnenin aylar ila yillar

icerisinde sol ventrikiilde yetersizlige neden olmasi oldukga olas1 goriinmektedir (5).

KKY ve eslik eden OUAS bulunan hasta grubunda CPAP etkisini arastiran bir ¢alismada,
idiyopatik dilate kardiyomiyopati ve OUAS tanilar1 almis 8 erkek hastaya 1 ay boyunca
CPAP tedavisi uygulanmistir. Tedavi sonunda apnelerin diizeldigi ve SVEF’ da belirgin artis
oldugu (% 37’den % 49’a) gézlenmistir (74). Apnelere bagli semtomlarin azaldigi ve NYHA
fonksiyonel kapasitesinin arttigit da gosterilmistir. Bu hasta grubundan 4’ iinde CPAP
tedavisinin 1 hafta siireyle kesilmesi, SVEF’ da belirgin diisiise (% 53’den % 45’e) sebep
olmustur. Bu ¢alisma da OUAS’ nun SV fonksiyonunu bozdugu ve CPAP tedavisinin kalp

fonksiyonlarinda iyilesmeyi sagladigi savlarim1 kuvvetle desteklemektedir.

Yapilan calismalarda, degisen siddette OUAS bulunan hastalarda bir komplikasyon olarak
pulmoner hipertansiyonun (PHT) ortaya ¢ikma insidansi aragtinlmistir. Farkli dahil edilme
kriterleri olan ve bazilarinda eslik eden KOAH’ I hasta gruplarinin da alindigi bu
calismalarin sonucunda ; uyku apneli hasta grubunda PHT’lu hastalarin oram % 17-73

arasinda degisen degerlerde bulunmustur (9,75).

OUAS’ lu hastalarda PHT un tanisi ve sebebinin anlasilmasi ; eslik edebilen sistemik
hipertansiyon, obezite ve diyastolik fonksiyon nedeniyle zorlasmaktadir. OUAS’ Iu hasta
grubunda basarili CPAP tedavisinin pulmoner hemodinami {izerine yaptigi olumlu etkiler

(76), bu iki klinik antitenin baglantili oldugunu desteklemektedir.

Apneler sirasinda meydana gelen akut pulmoner hemodinamik degisiklikler iyi tanimlanmis

olmakla beraber ; bu degisiklerinin ne kadarmin giin icinde devamli PHT gelisimine sebep
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oldugu konusu tartismalidir (9). Yapilan son caligmalar, genelde havayollarinin kronik
bicimde obstriikksiyonuna bagli gelisen giin icindeki hipokseminin kalic1 pulmoner
hipertansiyona ve kor pulmonaleye neden oldugunu ; sadece noktiirnal hipoksinin bunlar i¢in

yeterli olmadigin1 géstermektedir (77).

IV- AMAC

Yapilan calismalarin 15181inda, OUAS’ nun SV sistolik fonksiyonlarini etkiledigi bir¢ok kez
gosterilmistir. Ancak, pulmoner hipertansiyon ile iliskisi veya sag kalp fonksiyonlar iizerine
etkisi tartismalidir. Bu nedenle, biz calismamizda orta veya agir siddette OUAS bulunan
hastalarda; SV fonksiyonu ile birlikte RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin, RA
boyutlariin ve pulmoner arter basinclarinin incelenmesini, ve OUAS bulunmayan hastalarla

karsilastirilmasini amacladik.

V- GEREC VE YONTEM

1- Hasta Secimi

OUAS grubu icin , Ocak 2006 ile Mayis 2007 tarihleri arasinda Sisli Florence Nightingale

Hastanesi’ne OUAS ontanisi ile bagvuran ve Uyku Merkezi’'nde en az 1 gece polisomnografik
inceleme yapilmis, 30-80 yas arasindaki hastalar tespit edildi. Bu hastalar retrospektif olarak
degerlendirildi: AHI 15’in altinda olanlar hafif OUAS, AHI 15 ya da daha fazla olanlar ise
orta derecede OUAS olarak degerlendirilirken ; AHI 30 ya da daha fazla olanlar agir OUAS
olarak degerlendirildi. Orta ya da agir OUAS grubundaki hastalar, transtorasik
ekokardiyografik (TTE) inceleme icin ¢agrildi.

Asagidaki kriterlerden birinin varliginda hastalar caligmadan dislandilar :

- Akut koroner sendrom,

- Atriyal fibrilasyon,
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- Konjenital kalp hastaligi,

- Orta-ileri derecede kapak darlik veya yetersizlikleri,

- Renal yetersizlik veya diyaliz tedavisi hikayesi,

- Kronik obstriiktif akciger hastaligi,

- Sol kalp yetersizligi (TTE incelemede EF < % 45 olan hastalar),
- 2. veya 3. derece SV diyastolik fonksiyon bozuklugu,

- Kronik karaciger hastaligi.

Bu kriterlere uygunluk gosteren 40 hasta caligmamiza dahil edildi.

Kontrol grubu icin , Ocak 2006 ile Mayis 2007 tarihleri arasinda Florence Nightingale

Hastanesi Kardiyoloji Poliklinigi’ne bagvuran 30-80 yas arasindaki hastalarda yapilan
sorgulamada, EUS 10 yada daha az bulunanlar TTE inceleme yapilmak iizere kontrol

grubuna dahil edildi.

Bu kisilerden, hasta grubu ile aym dislanma kriterlerine sahip olanlar calisma disinda

brrakildi.

Bu kriterlere uygunluk gosteren 15 hasta kontrol grubu olarak ¢alismamiza dahil edildi.
Calismamiza 30 ile 80 yas aras1 toplam 55 hasta alind1 (n=55). Kadin hasta: n=15 (%27,3),
Erkek hasta: n=40 (%72,7) idi. OUAS grubundaki erkeklerin yas ortalamas1 53,74+11,93 ,
kadinlarin yas ortalamasi ise 63,22+10,36 idi. Kontrol grubundaki erkeklerin yas ortalamasi
53,22+13,14, kadinlarin yas ortalamasi ise 57,83+7,22 idi. Kontrol grubunda erkek hastalarin
yiizdesi %77,5, hasta grubunda ise % 60 bulundu.

Calismaya katilan tiim hastalar, bilgilendirilmis onay formunu imzalada.

Tiim hastalarin fizik muayeneleri yapildi, genel demografik ozellikleri ve risk faktorleri

incelendi.

Sigara kullanimi ve miktar1 sorgulandi ve kaydedildi.
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Hastalarin kullanmakta oldugu ilag tedavileri sorgulandi ve kaydedildi.

2- Polisomnografik inceleme

OUAS grubundaki tiim hastalar en az bir gece, Florence Nightingale Hastanesi Uyku
Merkezi’ nde tek kisilik odada refakatsiz olarak polisomnografik incelemeye alinmisti.
Yontem sOyle idi: Alice 5 Sleepware polisomnografi cihazi ile EEG (pariyetal-oksipital),
EMG (tibialis anteriyor ve submandibular), EOG (sag-sol goz), EKG, solunum eforu (toraks-
abdomen), hava akimi, oksijen satiirasyonu, horlama ve yatis pozisyonu; videomonitor ile
teknisyen esliginde kaydedildi. American Thoracic Society (ATS) ve European Respiratory
Society (ERS) kriterlerine gore kayitlar skorlanarak hastalar gruplandinildi. Orta ve agir

siddette OUAS saptanan hastalar, TTE inceleme icin ¢agirildi.

3- Ekokardiyografi ol¢iimleri

Tiim hastalar istirahat halinde, 45° sol yan dekiibitus pozisyonunda incelendi. M-mode, iki
boyutlu ve renkli akim Doppler kayitlari, Siemens Acuson Sequoia C256 ve GEE Vivid 3
ekokardiografi cihazlar1 kullanilarak yapildi. 2.5-3.5 MHz’lik transdiiserler, gerektiginde
harmonik goriintilleme kullanildi. Parasternal kisa ve uzun aks goriintiileri ile, apikal dort

bosluk ve iki bosluk pozisyonda, iki boyutlu goriintiileme yapildi (78).

Standart M-mode Olciimleri Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti’ nin Onerilerine gore

yapild1 ve interventrikiiler septum ile SV arka duvar kalinlig 6lciildii (79).
SV bolgesel duvar hareketleri 17 segment modeline gore incelendi. SV sistolik ve diyastolik
voliimleri ile, EF; iki planh apikal (2 ve 4 bosluk) goriintiilerde, modifiye Simpson metodu

kullanilarak hesaplandi (80).

Tiim hastalarda SV diyastolik fonksiyonlar1 incelendi. Mitral pulse Doppler akimlari, sag alt

pulmoner vene 3-4 mm Ornek pulse Doppler voliimiiniin yerlestirilmesi ile elde edilen
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pulmoner venéz akim ve Doku Doppler (DD) goriintiilemesi ile lateral mitral aniiliis

hizlarinin tespit edilmesi yardimiyla diyastolik fonksiyon bozuklugu 3 kategoride siniflanda :

1- Bozulmusg gevseme
2- Psodonormal diyastolik fonksiyon bozuklugu
3- Restriktif diyastolik fonksiyon bozuklugu

a- Geri doniisiimlii

b- Geri doniisiimsiiz.

RV fonksiyonlarim1 etkileyebilecegi diisiiniilerek, psodonormal diyastolik fonksiyon
bozuklugu ve restriktif diyastolik fonksiyon bozuklugu tespit edilen hastalar ¢alisma dist

birakildi.

Apikal dort bosluk goriintiisiinde; sol ve sag atriyumun sistol sonu caplar1 ve RA alam elle

cizilerek hesaplandi.

RV sistolik fonksiyonlarim1 degerlendirmek i¢in; iki boyutlu goriintiilemede, parasternal kisa
aks goriintiisiinde aort kokii seviyesinde sag ventrikiil ¢ikis yolu (RVCY) incelendi. M-mode
yardimiyla, RVCY caplar diyastol sonu (Q dalgasinin basi) ve sistol sonunda (T dalgasinin
sonu) Olciildii. RVCY’ nun fraksiyonel kisalmasi, RVCY capimin sistolde diyastole gore
ylizde olarak diisiis miktar1 olarak hesaplandi (81). Parasternal uzun aks goriintiisiinde,

diyastol sonunda RV serbest 6n duvarinin kalinligit M-mode yardimiyla 6l¢iildii.

Apikal dort bosluk goriintiisiinde; sag ventrikiil diyastol sonu ve sistol sonu c¢aplart 6l¢iildii.
Ayni pozisyonda M-mode kiirsorii, trikiispit kapak aniiliisiiniin sag ventrikiil serbest duvart ile
birlestigi yere konarak sag ventrikiil tabaninin hareketi incelendi. Sag ventrikiil tabaninin
sistolde ve diyastoldeki yer degisikligi arasindaki fark, trikiispit aniiliistiniin sistolik hareketi

(TAPSE) olarak tanimland1 (82,83).

Parasternal kisa aks goriintiisiinde, pulmoner kapak leafletlerinin ortasina érnek pulse Doppler
voliimiiniin konmasi ile pulmoner arter akim hiz1 elde edildi. Akimin baslangicindan sonuna
kadar gecen siire “ejeksiyon zamani” (EZ) olarak tamimlandi. Akselerasyon zamam (AcT)

pulmoner arter akiminin iizerinden, akim baslangicindan pik akim hizina ulagilmasina kadar
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gecen siire olarak tanimlandi. AcT (normal >120msn.) lizerinden asagida verilen Mahan

denklemi kullanilarak, tahmini ortalama pulmoner arter basinci (PAB) hesaplandi (84,85) :

Ortalama PAB = 79-0.45x(AcT)

Apikal dort bosluk goriintiisiinde, trikiispit kapak leafletlerinin ucuna 6rnek pulse Doppler
voliimiiniin yerlestirilmesi ile trikiispit akim hizlar1 alindi. Trikiispit akim hizlarindan

asagidaki degiskenler elde edildi :

1- Pik erken diyastolik trikiispit akim hiz1 (Et),
2- Pik gec diyastolik trikiispit akim hiz1 (At),
3- Et/At orani,

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

5- Dolum zamam (E dalgasinin baglangicindan A dalgasinin sonuna kadar gegen siire).

RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarimin birlikte degerlendirilmesi amaciyla; At dalgasinin
sonundan bir sonraki Et dalgasinin baglangicina kadar gecen siirenin hesaplanmasi ve bulunan
degerin, parasternal kisa aks goriintiisiinden elde edilen pulmoner EZ’ na bdliinmesi

yardimiyla “Miyokard Performans indeksi” (MPI) hesaplandi (86,87).

Apikal dort bosluk goriintiisiinde, renkli Doppler kullanilarak mitral ve trikiispit kapak
yetersizlikleri degerlendirildi. ‘Continuous Wave’ (CW) Doppler teknigi kullanilarak, pik
trikiispit yetersizlik akim hizi elde edildi ve modifiye Bernoulli denklemi (88) yardimiyla RV-
RA pik basing gradiyenti hesaplandi. Inferiyor vena cava ¢ap1 incelendi ve inspiriyumda %
50’ nin iizerinde veya altinda cap degisikligi varlifina gore, tahmini RA basinci hesaplandi.

RV-RA pik basing gradiyentine tahmini RA basinc1 eklenerek sistolik PAB elde edildi.

Apikal dort bosluk goriintiisiinde, yiliksek frekanshi sinyalleri hesaba katmayan ayarlar
yapildiktan sonra trikiispit aniiliis seviyesindeki DD goériintiileri elde edildi . 5 mm’lik 6rnek
voliim, lateral aniiliis seviyesine yerlestirilerek takip eden ii¢ kalp siklusu boyunca asagidaki

hizlar 6l¢iildii ve mesafeler hesaplandi (89,90) :

1- Pik sistolik hiz (St),
2- Pik erken diyastolik hiz (E't),
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3- Pik atriyal (ge¢) diyastolik hiz (A't),

4- A’ nin sonundan S't’ nin basimna kadar gecen siire olan izovoliimik kasilma zamam
(IVKZ),

5- Ejeksiyon siiresinin basindan sonuna dek gecen zamani ifade eden ejeksiyon zamani
(DDEZ),

6- S't’ nin sonundan E't’ nin bagimna kadar gegen siire olan izovoliimik gevseme zamani

(IVGZ).

E't’ nin A't’ ye boliinmesiyle E’t / A't oram bulundu. IVKZ ve IVGZ toplamimin DDEZ’ na
bolinmesiyle “Doku Doppler Miyokard Performans indeksi” (DDMPI) hesapland:
(91,92).

4- Istatistiksel Analiz

Calisma verileri degerlendirilirken, tanimlayici istatistiksel metodlar (Ortalama, Standart
sapma) kullanildi. Verilerin gruplar i¢inde normal dagilima uygunluklar1 Kolmogorov-
Smirnov testi ile incelendi. Niceliksel verilerin karsilastirilmasinda, normal dagilim gosteren
parametrelerin iki grup arasindaki karsilastirilmalarinda Student t testi kullanildi. Normal
dagilim gostermeyen parametrelerin iki grup arasindaki karsilastirmalarinda ise Mann
Whitney U testi kullanildi. Niteliksel verilerin karsilastirilmasinda ise, Ki-Kare testi ve Fisher
Exact Ki-Kare testi kullanildi. AHI ile ekokardiyografik degiskenler arasindaki iliski,
Spearman korelasyon testi kullanilarak incelendi. Sonuglar % 95’lik giiven araliginda,
anlamlilbik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi. Tiim hesaplamalar, SPSS 15.0 istatistik
programi kullanilarak yapildi.
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VI- BULGULAR

Calismamiza Ocak 2006 ile Mayis 2007 tarihleri arasinda, Uyku Merkezi’ nde en az 1
gecelik polisomnografik inceleme yapilmis ve orta yada ileri OUAS tanis1 konmus 40 hasta
ve kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalar arasindan seg¢ilen 15 kontrol olmak iizere,
toplam 55 vaka alindi. Yasa gore OUAS ve kontrol gruplar arasinda istatistiksel olarak

anlamli farklilik saptanmadi (p=0,823) (Tablo 1).

Tablo 1: Gruplara gore yaslarin karsilastirilmasi
OUAS grubu Kontrol grubu

(n=40) (n=15)
Yas 55,88+12,15 55,07+11,08 0,823

OUAS ve kontrol gruplarinin hasta o6zellikleri Tablo 2’de oOzetlenmistir. Hastalarin
demografik ozellikleri degerlendirildiginde; cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI) 6lgiimleri ve
risk faktorlerinin varligi acisindan her iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi (p>0,05). Risk faktorlerinin gruplar icindeki sikligi Grafik 1’de, VKI’ lerinin her
iki gruptaki karsilastirmasi ise Grafik 2’ de gosterilmektedir.
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Tablo 2: Her iki gruptaki hasta 6zelliklerinin karsilastirilmasi

OUAS grubu Kontrol grubu

O OUAS
@ Kontrol

P
(n=40) (n=15)
Kadin 9 (%22,5) 6 (%40)
0,194
Erkek 31 (%717,5) 9 (%60)
VKIi (kg/mz) 31,26+4,97 30,02+4,44 0,403
AHI 38,69+22,06 - -
Risk Faktorleri
Hipertansiyon 25 (%62,5) 6 (%40) 0,134
Diyabet 11 (%27,5) 3 (%20) 0,570
Hiperlipidemi 21 (%52,5) 5 (%33,3) 0,205
Sigara 13 (%32,5) 4 (%26,7) 0,677
p >0,05
Hipertansiyon Diyabet Hiperlipidemi Sigara

Grafik 1: Gruplar arasinda risk faktorlerinin karsilastirilmasi
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Grafik 2: Gruplar arasinda
VKI’ lerinin karsilastirilmasi

OUAS grubu ve kontrol grubunun SV ve sol atriyumla (SA) iligkili ekokardiyografik verileri

Tablo 3’ de Ozetlenmistir.

OUAS grubu ile kontrol grubu, M-mode ile &lciilen

interventrikiiller septum kalinh@ (mm) ve SV arka duvar kalinhigt (mm) agisindan

degerlendirildiginde, her iki grup arasinda anlamli bir fark bulunmadi (p>0,05). SV EF,
OUAS grubunda ortalama 62,70+6,85 iken, kontrol grubunda 65,07+4,39 bulundu. Aradaki
fark, istatistiksel olarak anlamli degildi (p=0,220).
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Tablo 3: iki grupta sol atriyum ve sol ventrikiille ilgili ekokardiyografik
verilerin karsilastirilmasi

OUAS grubu Kontrol grubu p

(n=40) (n=15)

SV EF (%) 62,70+6,85 65,07+4,39 0,220
SV diyastol sonu ¢api (cm) 4,78+0,24 4,73+0,32 0,505
S 6Pt S e () 3,210,26 3,12¢036 0315
Interventrikiiler septum LT Gl 0
kalinhigi (mm)

SV arka duvar kalinhg (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 ve kontrol gruplarinda RV diyastol ve sistol sonu ¢aplari, RA sistol sonu ¢ap1 ve
alam1 Tablo 4’ de gosterilmektedir. 1ki grup arasinda RV diyastol ve sistol sonu caplari
acisindan, istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Grafik 3). Ortalama RA
sistol sonu ¢ap ve alan degerleri iki grupta da normal sinirlar icinde kalmakla birlikte, OUAS
grubunda kontrol grubuna gore yiiksek bulundu. Aradaki fark, istatistiksel acidan anlamli idi (
RA capi icin p=0,014 ve RA alam i¢in p=0,035). RA sistol sonu alaninin iki grup arasindaki

karsilagtirmas1 Grafik 4’ de gosterilmektedir.

Tablo 4: iki grupta sag atriyum ve sag ventrikiille ilgili ekokardiyografik
verilerin karsilastirilmasi

OUAS grubu Kontrol grubu p

(n=40) (n=15)
RV diyastol sonu cap1 (cm) 3,29+0,25 3,18+0,33 0,207
RYV sistol sonu ¢api (cm) 2,48+0,20 2,41+0,11 0,196
RA sistol sonu ¢capi (mm) 36,85+0,23 35,27+0,21 0,014
RA sistol sonu alan1 (cm?) 14,11+£2,24 12,72+1,75 0,035
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Grafik 3: Gruplar arasinda sag ventrikiil caplarinin karsilastirllmasi
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Grafik 4: Gruplar arasinda sag atriyum alanlarimin karsilastirilmasi

RA Alam (cm2)

O OUAS
M Kontrol




OUAS ve kontrol gruplarinda M-mode ile olgiilen RVCY’ nun fraksiyonel kisalmasi
(RVCYfk), RV serbest 6n duvarmin kalinligt ve  TAPSE’ nin sonuglar1 Tablo 5’ de
ozetlenmistir. RVCY’ nun fraksiyonel kisalmast OUAS grubunda 0,41+0,05, kontrol
grubunda ise 0,48+0,04 bulundu ve aradaki fark istatistiksel olarak ileri derecede anlamliydi
(p<0,0001) (Grafik 5). RV serbest 6n duvarmin kalinligi degerlendirildiginde; OUAS
grubunda 4,89+0,72 mm, kontrol grubunda ise 3,7440,27 mm bulundu. Sonug istatistiksel
olarak ileri derecede anlamliydi (p<0,0001). TAPSE, OUAS grubunda 19,69+3,02 mm,
kontrol grubunda ise 22,26+1,65 mm bulundu (ortalama degerler iki grupta da normal sinirlar
icinde); ve iki grup arasinda istatistiksel olarak ileri derecede anlamh fark vardi (p<0,0001)

(Grafik 6).

Tablo 5: iki grupta M-mode ile dlciilen sag ventrikiille ilgili

ekokardiyografik verilerin karsilastirnlmasi

OUAS grubu Kontrol grubu p
(n=40) (n=15)
RVCYfk 0,41£0,05 0,48+0,04 p<0,0001
RYV serbest 6n duvar kalinhg:
4,89+0,72 3,74+0,27 p<0,0001
(mm)
TAPSE (mm) 19,69+3,02 22,26+1,65 p<0,0001
055 = - p<0,0001
0,50 —
=
>
g” 045 7 Grafik 5: Gruplar arasinda
o N RVCYfK’ min Kkarsilagtirilmasi

0,40 =

0,35 —

T T
KONTROL OUAS
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Grafik 6: Gruplar arasinda
TAPSE’ nin karsilastirilmasi

Pulse Doppler ile trikiispit kapak akim iizerinden elde edilen pik Et hizi (cm/sn), pik At hizi

(cm/sn), Et/At orani, DZ (msn) ve dolum zamani (msn) incelendiginde; OUAS ve kontrol

gruplari arasinda anlaml fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 6). Pik Et hiz1 ve pik At hizinin iki

grup arasindaki karsilagtirmas1 Grafik 7’ de gosterilmektedir.

Tablo 6: iki grupta Pulse Doppler ile trikiispit kapak akim iizerinden
olciilen ekokardiyografik verilerin karsilastirnlmasi

Pik Et hiz1 (cm/sn)

Pik At hiz1 (cm/sn)

Et/At oram

DZ (msn)

Dolum zamamn (msn)

OUAS grubu
(n=40)
58,12+10,88

44,55+12,58
1,39+0,41

222,6+50,5

509,4+90,5
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Kontrol grubu p
(n=15)
54,93+6,73 0,295

38,06+10,51 0,082

1,52+0,38 0,290
221,8+34,3 0,954
506,0+£74.,9 0,899



cm/sn

OOUAS
H Kontrol

Pik Et h1z1 (cm/sn) Pik At hiz1 (cm/sn)

Grafik 7: Trikiispit kapak iizerinden elde edilen akim hizlarimin gruplar
arasinda karsilastirilmasi

Pulmoner kapak akimi iizerinden AcT 6lgiilerek ve Mahan denklemi kullanilarak hesaplanan
ortalama PAB ile CW Doppler kullanilarak pik trikiispit yetersizlik akim hizi iizerinden
hesaplanan sistolik PAB; OUAS ve kontrol gruplarinda karsilastirildi. Trikiispit yetersizligi
tespit edilemedigi i¢cin, OUAS grubundan 11 hastada ve kontrol grubundan 4 hastada sistolik
PAB hesaplanamadi. Elde edilen degerlerin ortalamalar iki grupta da normal sinirlar i¢inde
kalmakla birlikte; ortalama PAB ve sistolik PAB, OUAS grubunda kontrol grubuna gore

istatistiksel olarak anlamli bi¢cimde yiiksek bulundu.

Ortalama PAB degeri, OUAS grubunda ortalama 18,45+4,59 mmHg iken, kontrol grubunda
14,86+3,35 mmHg idi (p=0,008) (Grafik 8). Sistolik PAB degeri 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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Pulmoner kapak leafletlerinin ortasina ornek pulse Doppler voliimiiniin konulmasi ile elde
edilen pulmoner arter akim hizi iizerinden Olcillen EZ, OUAS ve kontrol gruplarinda

karsilastirildi. OUAS grubunda EZ ortalama 301,7+20,6 msn. bulunurken, kontrol grubunda
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307,4428,8 msn. bulundu. Aradaki fark, istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,420)
(Grafik 10).

msn

p=0,420

320+

315+

3101
305- /
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H Kontrol

290
285-‘
280

Grafik 10: Pulmoner kapak iizerinden elde edilen ejeksiyon zamaninin
gruplar arasinda karsilastirilmasi

Ejeksiyon Zamani (msn)

RV Miyokard Performans Indeksi (RVMPI), OUAS ve kontrol gruplarinda karsilastirildi.
OUAS grubunda RVMPI ortalama 0,314+0,037 iken; kontrol grubunda 0,266+0,021 idi.
Ortalama RVMPI degerleri iki grupta da normal sinirlar icinde kalmakla birlikte, aradaki fark
istatistiksel agidan ileri derecede anlamli bulundu (p<0,0001) (Grafik 11).
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Grafik 11: Sag ventrikiil miyokard performans indeksinin gruplar
arasinda karsilastirilmasi

5 mm’lik 6rnek voliimiin trikiispit lateral aniiliis seviyesine yerlestirilmesiyle elde edilen DD
ile dl¢iilen hizlar ve hesaplanan mesafelerin, OUAS ve kontrol gruplarindaki sonuclar1 Tablo
7’ de Ozetlenmistir. S't (cm/sn) ve E't (cm/sn) OUAS grubunda, kontrol grubuna gore daha
diisiik bulundu (Grafik 12). Sonuglar, istatistiksel agidan anlamli idi (p<0,05). A’'t (cm/sn) ve
E't/A’t oranlar1 da, OUAS grubunda kontrol grubuna gore daha diisiik bulundu. Ancak,
sonug istatistiksel acidan anlamli degildi (p>0,05). Iki grup DDEZ (msn) agisindan
karsilastirildiginda, istatistiksel acidan anlamli fark saptanmazken (p>0,05); IVKZ (msn),
OUAS grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel agidan anlamli bi¢imde uzun bulundu
(Grafik 13). IVGZ (msn), OUAS grubunda kontrol grubuna gére uzun bulundu ve fark
istatistiksel acidan ileri derecede anlamli idi (p<0,0001) (Grafik 14). Hesaplanan DDMPI
degerleri OUAS grubunda kontrol grubuna gore belirgin bicimde yiiksek bulundu, ve sonucun

istatistiksel acidan ileri derecede anlamli oldugu tespit edildi (p<0,0001) (Grafik 15).

36



Tablo 7: iki grupta trikiispit kapak lateral aniiliisiinden elde edilen DD
verilerinin Kkarsilastirilmasi

OUAS grubu Kontrol grubu p
(n=40) (n=15)

S’t (cm/sn) 13,53+2,59 15,60+2,39 0,010

E’t (cm/sn) 11,2242,19 12,64+2,40 0,048

A't (cm/sn) 15,27+4,36 16,56£3,50 0,307

E't /A't oram 0,78+0,22 0,81+0,27 0,601

IVKZ (msn) 78,63+15,35 61,73+14,98 0,001

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

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

DDMPi 0,604+0,130 0,414+0,054 p<0,0001
cm/sn

17+

/ — p=0,010

OOUAS
H Kontrol

S't (cm/sn)

E't (cm/sn)

Grafik 12: DD ile elde edilen S't ve E’t degerlerinin gruplar arasinda
karsilastirilmasi
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Grafik 14: DD ile elde edilen IVGZ’ min gruplar arasinda karsilastiriimasi
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OUAS grubundaki hastalar, orta OUAS (AHI=15-30 aras1) ve agir OUAS (AHI>30) olmak
iizere iki gruba ayrildi. SA, SV, RA ve RV ile iligkili ekokardiyografik degiskenler, iki grupta
karsilastirildi. Iki gruptaki ekokardiyografik degiskenlerin hicbirisi arasinda, istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). Tablo 8’de orta ve agir OUAS gruplar arasinda,

cesitli ekokardiyografik degiskenlerin karsilastirilmasi gosterilmektedir.
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Tablo 8: Orta ve agir OUAS gruplarinda cesitli ekokardiyografik
verilerin karsilastirilmasi

Orta siddette Agir siddette
OUAS OUAS p
(n=19) (n=21)

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 alam (cm?) 13,59+2,04 14,60+2,35 0,162
RV serbest on duvar 4,73+0,69 5,0420,74 0,181
kalinlig1 (mm)

TAPSE (mm) 20,01£2,76 19,40+3,27 0,530
RVCYfk 0,41+0,05 0,40+0,05 0,693
Ortalama PAB (mmHg) 17,30+4,37 19,44+4,65 0,149
RVMPI 0,320+0,032 0,309+0,041 0,385
S’t (cm/sn) 12,92+42.43 14,05+2,66 0,176
IVKZ (msn) 76,37+16,34 80,67+14,49 0,384
IVGZ (msn) 74,79+21,53 77,05+16,25 0,709
DDMPi 0,582+0,141 0,623+0,119 0,331

OUAS siddetini gosteren AHI” nin ekokardiyografik degiskenlerle iliskisi arastirildiginda ;
artan AHI degeri ile korele bigimde degisen tek ekokardiyografik parametrenin RV serbest
on duvar kalinligi oldugu tespit edildi. AHI’ nin artmasi ile RV serbest 6n duvar kalinligimin
arttig1 ve aralarinda istatistiksel olarak orta derecede korelasyon oldugu gozlendi (R= %33,4)

(p=0,032) (Grafik 16).
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Grafik 16: AHI’ ne gore RV serbest 6n duvar kahmhgmn degisimi
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VII- TARTISMA

OUAS’ nun SV fonksiyonlar {izerine olumsuz etkileri bir¢ok ¢alismada gosterilmistir. OUAS
nedeniyle olusan toraks i¢i negatif basing artigi, aralikli hipoksi ve kisa uyaniklik donemleri
sonucu olarak SV fonksiyonlarinin bozuldugu diisiiniilmektedir (5,63,66). Apneler sirasinda
meydana gelen akut pulmoner hemodinamik degisiklikler de iyi tanimlanmis olmakla beraber
(75), OUAS’ nun giin i¢indeki PHT icin bagimsiz bir risk faktorii olup olmadigi heniiz iyi
bilinmemektedir (93). RV yapis1 ve fonksiyonlar iizerine etkisi ise daha az arastirilan ve

tartismali bir konudur.

OUAS ile RV morfolojisinin iligkisinin incelendigi ¢alisma sayis1 azdir ve bu c¢aligmalarda
farkli sonuglara ulasilmistir. RV caplar1 ve hipertrofisinin incelendigi calismalarda; OUAS’
nun RV diyastol ve sistol sonu c¢aplarim degistirmedigi, fakat RV serbest duvar kalinligini
arttirdig1 bildirilmistir. Berman ve ark. nin yaptig1 bir caligmada, OUAS tanis1 koyulmus olan
hastalarin % 71’ inde RV serbest duvar kalinligininin arttig1 goriilmiistiir (94). Hanly ve ark.
tarafindan yapilan bir calismada; apnesi olmadan horlayan kisilerle, OUAS tespit edilen

hastalarda SV ve RV caplar1 arasinda anlamli fark saptanmamistir (95).

Guidry ve ark. tarafindan yapilan bir calismada ise, ortalama RDI degeri 42 olan bir grup ile
ortalama RDI degeri 5 olan kisiler karsilastirilmistir. RA ve RV caplan ile RV sistolik
fonksiyonu incelendiginde, gruplar arasinda anlamh fark saptanmamistir. Ancak RV serbest

on duvar kalinliginin, RDI’ in yiiksek oldugu grupta anlaml bigcimde arttigi gosterilmistir

(96).

Bizim calisgmamizda da, daha onceki calismalara benzer bicimde gruplar arasinda RV
diyastolik ve sistolik caplar1 bakimindan anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Ancak Guidry ve
ark.nin ¢alismasindan farkli olarak, bizim ¢alismamizda RA ¢apt OUAS grubunda kontrol
grubuna gore anlamli bicimde artmis bulundu (p=0,014). RA alaninin da OUAS grubunda
kontrol grubuna gore arttigi gozlendi (p=0,035). RV serbest on duvar kalinligr kontrol
grubunda ortalama 3,74+0,27 mm, OUAS grubunda ise 4,89+0,72 mm bulundu ve sonucun

istatistiksel acidan ileri derecede anlamli oldugu gozlendi (p<0,0001).
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RV fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde, kalp kateterizasyonu genellikle altin standart
olarak kabul edilmektedir (97). Kalp kateterizasyonu, girisimsel yolla kalp i¢i basing ve
hacimlerin hesaplanmasina olanak saglar; ancak hastanin radyasyona maruz kalmasi, yiiksek

maliyet ve isleme bagli komplikasyonlar gibi iyi bilinen sinirlamalari vardir.

RV sistolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilan bir diger yontem radyoniiklid
ventrikiilografidir (98).  Sanner ve ark. radyoniiklid ventrikiilografi yontemiyle; solunum
fonksiyonlari, yas, VKI, cinsiyet, PAB, SV EF ve kan gazi analizi sonuclarindan bagimsiz
olarak OUAS’ nun RV EF’ nu disiirdiigiinii gostermislerdir (99). Nahmias ve ark. da
radyoniiklid ventrikiilografi yOntemiyle OUAS’ nun RV EF nu disiirdiigiini
gostermiglerdir.  6-24 ay siiren CPAP tedavisi sonrast1 hasta grubunun bir kisminda
radyoniiklid ventrikiilografi tekrarlanmis ve RV EF’ nun anlamli bicimde arttig1 tespit
edilmistir (100). Atriyum ve ventrikiiliin ayr ayr incelenememesi, radyasyon, yiiksek maliyet

ve ¢cok zaman almasi yontemin sinirlamalaridir (98).

RV fonksiyonlarim degerlendirmede kullanilabilecek daha pratik ve girisimsel olmayan bir
yontem ise TTE’ dir. M-mode ve iki boyutlu inceleme kalp bosluklarinin boyutlari, duvar
kalinliklar1 hakkinda fikir verirken; Doppler ile kapaklardaki akimlar degerlendirilerek kalp
ici basinglar hakkinda bilgi elde edilebilir. Ancak, SV’ii saran ve yarimaya benzeyen ¢ok 6zel
yapist nedeniyle RV’ iin ekokardiyografik incelenmesi zordur (101). Iki boyutlu incelemede,
RV geometrisi iizerine yapilan c¢esitli varsayimlara gore hacim ve EF hesaplanmasi
calismalarda bildirilmistir (102), fakat klinikte uygulanmasi pratik degildir. Bu yiizden,
giiniimiizde TAPSE ve DD gibi daha yeni yontemler, RV fonksiyonlarim degerlendirmede
kullanilmaktadir (103).

Kaul ve ark. radyoniiklid ventrikiilografiyle olciilen RV EF ile TAPSE’ nin ¢ok yakin
korelasyon gosterdigini tespit etmistir (83). Tavil ve ark. da OUAS’ lu hasta grubunda
TAPSE’ nin azaldigim gostermistir (103). Lindqvist ve ark. ise; TAPSE ile beraber RVCKfk’
nin RV sistolik fonksiyonlarini degerlendirmede kullanilabilecek, uygulanabilir bir yontem
oldugunu gostermislerdir (81). Bu c¢alismaya alinan hasta grubunda Oolgiilen pulmoner
akselerasyon zamani kisaldik¢a ( PAB arttikca ), TAPSE gibi RVCKfk’ nin da azaldig

gozlenmistir.
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Bizim c¢alismamizda da OUAS’ lu hastalarda RV sistolik fonksiyonlarinin incelenmesi
amactyla TAPSE ve RVCKfk degerlendirildi. Her iki deger, OUAS’ lularda kontrol grubuna

gore daha diisiik bulundu ve sonug istatistiksel agidan ileri derecede anlamli idi (p<0,0001).

RV’ iin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin beraber degerlendirmesine olanak veren (86) ve
prognostik degeri gosterilmis (104) RVMPI, ¢alismamiza alinan tiim hastalarda incelendi.
OUAS grubunda bulunan ortalama RVMPI degeri kontrol grubuna gore daha yiiksekti ve

sonug istatistiksel acidan ileri derecede anlamli idi (p<0,0001).

OUAS’ lu hasta grubunda PHT prevalansi ¢esitli calismalarda % 17-53 arasinda bulunmustur
(105). Ancak bunlarin ¢ogunda, KOAH gibi OUAS’ na eslik eden kalp ve akciger
hastaliklarinin ¢alismaya etkisi kontrol edilmemistir. Bady ve ark. KOAH’ I1 hastalarin
dislandig1 bir calismada, sag kalp kateterizasyonu ile OUAS’ lularda PHT’ un sik oldugunu
(%27) gostermistir (106). Sajkov ve ark. da, akciger ve primer kalp hastalifi yoklugunda
OUAS’ lu hastalarda PHT’ un sikg¢a goriildiigiinii (%41) ekokardiyografiyle gostermislerdir
(107).

Bizim ¢alismamizda da katilan tiim hastalarda Mahan denklemi kullanilarak tahmini ortalama
PAB ve sistolik PAB hesaplandi. OUAS grubunda sistolik PAB, kontrol grubuna gére daha
yiiksek bulundu ve sonug istatistiksel agcidan anlamhi idi (p=0,047). Yine OUAS grubunda
ortalama PAB, kontrol grubuna gore daha yiiksek bulundu ve sonug; istatistiksel agidan

anlamli idi (p=0,008).

OUAS ve kontrol gruplarinda RA sistol sonu ¢ap ve alani, TAPSE, RV MPI ve ortalama ile
sistolik PAB degerleri incelendiginde; bulunan sonuglarin ortalamasinin normal sinirlar icinde
kaldig; fakat gruplar arasinda anlamli fark oldugu gozlendi. Buna gore TTE incelemede
OUAS’ lu hasta grubunda elde edilen bazi bulgularin, RV sistolik ve/veya diyastolik

performansindaki bozulmanin erken gostergeleri olabilecegi diisiiniildii.

Meluzin ve ark., trikiispit aniiliisiinden aliman DD goriintiileri {izerinden, RV fonksiyonunu
degerlendirmenin miimkiin oldugunu ve pik sistolik hizin (S't) 11,5 cm/sn’nin altinda
olmasimin % 90 duyarlilik ve % 85 ozgiillik ile RV sistolik fonksiyon bozuklugunu
gosterdigini belirlemislerdir (90).
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Cicala ve ark., DD ile elde edilen E't, A't, E't /A’t oran1 ve IVGZ degerlerinin RV diyastolik
fonksiyonlarin1 gosterdiginden yola c¢ikarak; RV sistolik fonksiyonlari normal olan ve
sistemik hipertansiyonu bulunan bir hasta grubunu, normotensif kisilerle karsilagtirmiglardir.
Pik E't ve E't /A't oram hipertansiflerde daha diisiik bulunurken, IVGZ ise hipertansiflerde
daha uzun bulunmustur. Bu degerlerin arasindaki fark istatistiksel ag¢idan anlamli iken,

olciilen IVKZ’lar1 arasinda anlamli fark saptanmamustir (108).

OUAS’ lu hasta grubunda RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin DD ile incelendigi tek
calisma, Tavil ve ark. tarafindan yapilmistir (103). Bu caligmada, sadece OUAS olan ve
OUAS ile birlikte sistemik hipertansiyonu olan iki hasta grubu, OUAS ve hipertansiyonun
bulunmadigi kontrol grubuyla karsilastirilmistir. Sonugta, RV sistolik fonksiyonunu gosteren
S't hasta gruplarinda diisiik bulunurken, IVKZ degerleri arasinda anlaml fark saptanmamuistir.
RYV diyastolik fonksiyonunu gosteren E't degeri ve E't /At orani1 hasta gruplarinda daha diisiik
bulunurken, A't degeri hasta grubunda daha yiiksek bulunmustur ve IVGZ’ nin hastalarda
uzadig tespit edilmistir. RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin1 kombine bigimde gosteren
DDMPI de, hasta gruplarinda kontrol grubuna goére yiiksek bulunmustur. Bu ¢alismada
hipertansiyonu olan veya olmayan OUAS’ lu hastalarda RV fonksiyonlarinin bozuldugu

gosterilmistir.

Bizim calismamizda da, OUAS ve kontrol gruplart arasinda DD parametreleri agisindan
anlamli farklar saptandi. S't ve E't degerleri OUAS grubunda daha diisiik bulunurken, IVKZ
ve IVGZ’ nin OUAS’ lularda daha uzun oldugu gozlendi. Farklar istatistiksel acidan anlamli
bulundu (S't icin p=0,010, E't i¢cin p=0,048, IVKZ icin p=0,001 ve IVGZ i¢in p<0,0001).
Tavil ve ark.nin calismasindan farkli olarak, bizim calismamizda gruplar arasinda A't degeri
ve E't /A't oranlan agisindan anlaml fark saptanmadi (p>0,05). Tavil ve ark.nin ¢alismasina
benzer sekilde; bizim calismamizda da OUAS grubunda ortalama DDMPI degerinin
kontrollere gore yiiksek oldugu saptandi ve sonug, istatistiksel agidan ileri derecede anlamli

bulundu (p<0,0001).

OUAS grubuna aldigimiz hastalar AHI’ lerine gore orta ve agir olmak iizere 2’ ye ayrilip,
ekokardiyografik degiskenler bu iki grup arasinda karsilastirildiginda; hicbir ekokardiyografik
degisken arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05). AHI’ nin
ekokardiyografik degiskenlerle iliskisi arastirildiginda ; artan AHI degeri ile korele bicimde

degisen tek ekokardiyografik parametrenin RV serbest 6n duvar kalinlig1 oldugu tespit edildi.
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AHI’ nin artmasi ile RV serbest n duvar kalinhiginin arttigr ve aralarinda istatistiksel olarak
orta derecede korelasyon oldugu gozlendi (R= %33,4). Diger ekokardiyografik degiskenlerle
AHI arasinda korelasyon tespit edilememesi, hasta sayisinin goreceli olarak az olmasina ve
calismaya alman OUAS’ lu hastalarin yaslarinin ¢ok heterojen (30-80 arasi) olmasina
baglandi. OUAS’ nun yetigskin cagda 48-51 yas arasinda en sik goriildiigii bildirilmektedir
(9). Bu bilgi kullanilarak, ozellikle ileri yas grubunda ve CPAP tedavisi géormemis hasta
grubunda apnelerin olumsuz etkilerinin, AHI daha yiiksek olan fakat orta yas grubundaki
hastalara gore daha belirgin olabilecegi diisiiniilebilir. Hasta sayisinin daha fazla oldugu ve
yas dagiliminin daha homojen oldugu bir ¢alisma planlanarak, AHI’ nin ekokardiyografik

degiskenlerle iliskisinin arastirilmasi daha belirleyici olabilir.

Calismamizin diger sinirlamalari ise; kontrol grubundaki kisilerin polisomnografi yapilmadan
EUS’ na gore ¢alismaya alinmis olmasi, RV sistolik fonksiyonlarini inceleyen parametrelerin
radyoniiklid ventrikiilografi, sag kalp kateterizasyonu yada MR ile dogrulanmamis olmasi

olarak sayilabilir.
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VIII- SONUC

Sonug olarak;

v Calismamizda OUAS’ lu hasta grubunda RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin
bozuldugunu, sistolik ve ortalama PAB’ larinin kontrol grubuna gore goreceli olarak daha
yiiksek oldugunu ve muhtemel olarak RV fonksiyonlarinin bozulmasina bagli RA sistol sonu

cap1 ve alaninin arttigin gosterdik.

v RV serbest 6n duvar kalinliginin OUAS’ lularda arttigini ve bu artistn AHI artisi ile orta

derecede bir korelasyon gosterdigini tespit ettik.

v TTE incelemede OUAS’ Iu hasta grubunda elde edilen bazi bulgularin, - heniiz normal
sinirlar icinde kalsalar dahi - RV sistolik ve/veya diyastolik performansindaki bozulmanin

erken gostergeleri olabilecegi izlenimini aldik.

v Radyoniiklid ventrikiilografi, sag kalp kateterizasyonu yada MR gibi maliyeti ve/veya
komplikasyonlar1 daha fazla olan yontemlerin yaninda; 6zellikle DD gibi rutin kullanima yeni
giren tekniklerle birlikte, TTE’ nin RV fonksiyonlarin1 degerlendirmede 6énem kazanan ve

degerli bir yontem oldugu kanaatine vardik.

v Hasta sayisimin daha fazla oldugu ve yas dagiliminin daha homojen oldugu bir ¢aligma
plani ile, orta ve agir OUAS’ lu hasta gruplarindaki ekokardiyografik farkliliklarin daha net
ortaya cikarilabilecegini; ve AHI’ nin ekokardiyografik degiskenlerle iliskisinin daha net
bicimde aydinlatilabilecegini diisiindiik.
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