T.C.

AKDENiZ UNIVERSITESI

_ TIPFAKOLTEST
GOGUS HASTALIKLARI ANABILIM DAL

ORTA ve AGIR DERECELI OBSTRUKTIF UYKU
APNE SENDROMLU HASTALARDA EFORLU EKG
TEST SONUCLARININ DEGERLENDIRILMESI

.f

UZMANLIK TEZi
Dr. Evren TOPRAK

Tez Damsmani : Doc¢. Dr. Aykut Cilli

“Kaynake¢a gosterilerek tezimden yararlanilabilir”

Antalya 2005



TESEKKUR

Obstriiktif uyku apne sendromu’lu (OSAS) hastalarda efor testi ile koroner arter

hastaliginin erken teghisinin degerlendirilmesi konulu tez ¢aligmam siiresince her tiirlii
" yardim ve bilimsel destegini esirgemeyen tez damsmamm saygideger hocam Dog. Dr.
L AYKUT CILLI've, 6rnek kisilikleri ile bana rehber olan, egitimime biiyiik emek veren
deperli hocalarim Prof Dr. Ttlay OZDEMIR’e, Dog. Dr. Candan OGUS’e, Yrd Dog.
Dr Omer Ozbudak’a, hastalanin eforlu EKG incelemelerini yapmamda bana yardime
olan Kardiyoloji Anabilim Dah &gretim tyeletinden Do¢. Dr. Ibrahim DEMIR ve Dr.
Bekir KALAYCI’ya ve uzmanlik egitimim siiresince birlikte ¢aligtifim tiim arastirma
gorevlisi arkadaglarima, Gogtis Hastaliklart Anabilim Dah ¢ahisanlana tesekkiirlerimi

sunarim.

Dr. Evren TOPRAK

Antalya, 2605



ICINDEKILER

Cizelgeler Dizini
Sekiller Dizini
Kisaltmalar Dizini

1. GIRIS

2. GENEL BILGILER

2.a. Tamm

2.b. Anatomi

2.c. Uyku Fizyolojist

2.d. OUAS Fizyopatolojisi

2 e Klinik Bulgular

2.f OUAS Komplikasyonlan
2g OUAS’da Tam

2.h QUAS Tedavisi

2.1 Koroner Arter Hastaligy

3. GEREC VE YONTEMLER
4. BULGULAR

5. TARTISMA

6. SONUCLAR

7. OZET

8. KAYNAKLAR

Savfa No

Vi

vii

7-8
9-13
14 -17
18 -20
21-25
26- 27
27-30
31-34
35-37
38 -40
41

42 - 44

45 - 50



Cizelge 2.1.

Cizelge 4.1.

CIZELGELER DIZINi

OUAS sinmiflamast

Hastalarin demogyafik verileri

Savfa No

35

Vv



SEKILLER DiZiNi

Savfa No
Ust Hava Yollar1 Anatomisi 5
Bernoulli Prensibi 11
Venturi Etkist 11
0OSAS’da fizyolojik dongii 12
OUAS’]u bir hastanin bityiimiis uvulas 13
Epworth Uykululuk Skalas: 135

Sekil 3.1. Calisma algoritmasi 33



KISALTMALAR DiZINI

AHI Apne / Hipopne Indeksi

BiPAP Bilevel Positive Airway Presswe: Cift Diizeyli Pozitif

Hava Yolu Basing Tedavisi
BT Bilgisayarli Tomografi

CPAP Continuous Positive Airway Pressure: Stirekli Pozitif

Hava Yolu Basing Tedavisi

EEG Elektroensefalografi

EKG ' Elektrokardiyografi

EMG Elektromiyografi

EOG Elektrookiilografi

KOAH Kronik Obstritktif Akciger Hastaligi
M. Musculus

MIBI 2-metoksiisobutilisonitril

MRI Manyetik Rezonans Inceleme
MSLT Multipl Sleep Latency Test
nREM non-Rapid Eye Movement
OUAS Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
PSG Polisomnografi

RDI1 Respiratory Disturbance Index
REM Rapid Eve Movement

UPPP Uvulopalatofaringoplasti

USAP Unstabl Angina Pektoris

VKi Viicut Kiitle Indeksi

Vil




GIRIS

1836°da Charles Dickens tarafindan “The Pickwick Papers™ isimli yazilarinda

. $1$man ve asir uykulu tip tammlanmustir ve daha somalgn William Osler sismanlik ile

1r1 uykululuk arasindaki iliskiyi saptamis ve bu tabloyu Charles Dickens’in yazilarma
':"'atf.en “Pickwickian Sendromu” olarak bildirmistir. Hastalik tablosu ilk olarak 1973°de
::::':Guilléminault tarafindan Obstriiktif Uyku Apnest Sendromu (OUAS) olarak
isimlendirilmistir (1),
| ~ Bugiine kadar yapilan c¢aligmalarda OUAS prevelansi %l-5 arasinda
é’ez.gi.smektedir Kadin / Etkek oramimin tiim vas gruplarinda yaklagik 1 / 3 oldugu
.'géiﬁlmﬁstﬁr (2,3).
_ Tedavi edilmeyen olgularda 8 yil icinde 8liim orani %37’ ye kadar ¢ikabilmekte,
....:.'t'edavi edilenlerde ise bu oran % 4’¢ kadar diismektedir (4). OUAS’h hastalarda
:;"_.:'.é'zellikle uyku smrasinda artmis kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler dlim  riski
mevcuttur ve artrms mortalitenin major nedeni daha ¢ok kardiyovaskiiler hadiseler ve
.:i-.:'.j_ .. Szellikle de koroner arter hastaliklar gibi goziikmektedir (3).

Ulkemizde ise OUAS son yillarda 6nem kazanmaya baglamis, teshis ve
1 tedavisine yonelik calismalar iz kazanmsgtir.

OUAS tams1 koymada dikkatli alinan bir anamnez bityitk yol gdsterirken, kesin

 tant ancak polisomnografik inceleme ile konulabilmektedir.

OUAS’1n koroner arter hastaligi ile olan iliskisi bir ¢ok ¢alismada gosterilmis ve
tedavi ile bu komplikasyonun azalulabildifi ispatlanmistiz. Buna ragmen OUAS’L
hastalarda koroner arter hastahginin erken teshisine yonelik olarak yapilous bir ¢aligma
bulunmamaktadur.

Biz calismamizda orta ve agmr dereceli OUAS’h hastalarda basit ve ucuz bir
yOntem olan eforlu EKG testinin koroner arter hastaligimin erken teghisindeki yerini

aragtirdik




GENEL BILGILER

- TANIM

OUAS (Obstriiktif Uyku Apne Sendromu); uyku swasinda tekratlayan st
':f-IS(.Jlunum yolu obstritksiyonu ataklar1 ve genellikle kan oksijen satiirasyonunda azalma
_ilé karakterize bit sendromdur (1,2,3). Bir ugta basit horlama, diger ucta ise tibbi agidan
:';:iddi bir sorun olan, morbiditesi yitksek ve mortalite riski olan OUAS’ m bulundugu ve

bu iki uc nokta arasinda iist hava yolu diren¢ sendromunun (Ust Solunum Yollar

'."":':_;'Direng: Sendromu = USDS) bulundugu uyku ile ilgili solunum bozukluklan diye

; adlandmilan hastaliklar grubunun bir divesidir (3)

OUAS vyetigkin poptilasyonda %1-5 arasinda goriilmekle burlikte, siklikla obez
orta vaglt erkekleri etkilemektedir. Kadin / Erkek oram ise vyaklasik olarak 1:3°diir
(2,3.4,16,20).

Obesite QUAS da major risk fakioriidiir ve OUAS olan hastalann yaklagik %60
kadarn obezdir. Ayrica obesite hastalik icin kot prognoz olusturmaktadir (17).

OUAS’da olugan tiist hava yollan1 kollaps: kardivak diizensizliklere, akciger ve
sistemik vaskiiler rezistansa neden olmaktadn. OUAS artmis kardiyovaskiiler
morbidite, sol ventrikiil disfonksiyonu, kardiyak aritmi, miyokard enfarktiisii, pulinonet
ve sistemik hipertansiyon ve inme ile birliktelik gosterit (23,24).

Horlama: Ust farengeal bdlgenin vumusak damak, uvula ve lateral duvarr gibi
tittesebilen bohimlerinde, basing degisikligi ve hava akimmnin leItl&lIﬁﬂ&& sonucunda
olusan titresim sesidir (3)

Apne: En az 10 sanive siire ile agiz ve burundan hava akiminm durmasidir (3)

LD



. M; Hava akimi miktaninin 10 sanive siire ile %50°den fazla azalmas: ve

Sijéh' satiirasyonundaki %3-4’1ik diismenin meydana gelmesidir (3)

E (jksi'en Desatiiragsyonu: Kandaki oksijen sattirasyonunun %90°1n altina diismesi

veya baslangig degerinin %4’ den fazla azalmasi (3).

.';.\pne 3 tip halinde tammlanmaktadir:

1 Obstrilktif uvku apnesi: Abdominal ve torasik solunum eforu olmasina
ragmen, agiz ve burundan hava akimimn kesilmesidir Yani solunum eforu
vardir fakat hava akimi yoktur,

Santral uyku apnesi: Abdominal ve torasik solunum eforunun kaybolmasi ile
birlikte agiz ve burundan hava akimmm kesilmesidir Solunum eforu ve hava
akim1 yoktur,

3. Mikst uyku apnesi: Baslangicta solunum eforu olmamasi ve hava akiminin

kesilmesi, ardindan solunum eforunun baslamasina ragmen agiz ve burundan

hava akiminin baglamamasidir.

Apne Indeksi: Tiim uyku siiresince olusan apnelerin saatlik ortalamasidir

Hipopne Indeksi: Tiim uyku siiresince olusan hipopnelerin saatlik ortalamasidr.

Apne / Hipopne Indeksi - AHI (Respiratory Disturbance Index - RDI): Tiim uyku

stiresince olugan apne ve hipopnelerin saatlik ortalamasidir.

Obstriiktif Uvku Apne Sendromu: 7 saatlik gece uykusu stiresince 30°dan fazla

apne ve / veya hipopne nobeti olmasi veya AHI nin 5°in iizerinde olmasidir.

Pl



AHI OUAS DERECESI
<35 Normal
5-15 Hafif
15-30 Orta
> 3() Agur

Cizelge 2.1: OUAS smiflamasi

Oksijen desatiirasyonunun dogrudan AHI ile baglantis1 olmayip, apnenin stiresi

jle ilgili bir bulgu oldugu bildirilmistir Hastaligin agirligs AHi nin yaninda, apne ve /

veya hipopnenin siiresine, ortalama desatiirasyon degerine ve eslik eden
 elektrokardiyografik degisikliklere baglhidir.

QOUAS obes hastalarda sik goriilmektedir. Obesite dzelliklede santral obesite iist
solunum vyolu acikhifim ve kompliyansini, abd.ominal vag birikimi ile solunum
paternini etkileyerek, OUAS’a egilimi arttumaktadu (8,9,10,11,12). Obesitenin
derecesini dederlendirmek icin en uygun yéntem viicut kitle indeksidir (Viicut Kitle
Indeksi = VKI).

Viicut agirhgr (kg)

VKI=

Boy uzunlugu® (m%)

VKI’nin erkeklerde 27,8 kg/m2 , kadinlaida 27,3 kg/n‘f2 nin {istiinde olmasi obesite
olarak kabul edilmektedit (8).

Son yillarda yapilan c¢aligmalarda boyun gevresinin OUAS ic¢in belirleyici bir
faktor oldugﬁ gosterilmistit. Erkeklerde 43 cm, kadinlarda ise 38 cm’nin tistil anlamh

kabul edilmektedir (8)



~ ANATOMI
Ust hava yolu burun, farenks, latenks ve ekstratorasik trakeadan olusmaktadir

: (Sekil 2 1.). Burun anatomisi de OUAS etiyopatogenezinde Snemii rol oynamaktadur

Yumuga
Damak ve

Sekil 2.1. Ust Hava Yollan Anatomisi

A. Yumusak Damak

Sert damagin arkaya dogru uzantis: olup, miiskiiler ve fibidz yapilardan olusan
kismudir. Yumusak damak ortasindan asafiya dogru uzanan uvula yaklagik 10 mm
boyunda ve 10 mm enindedit. Uvulann her iki yaninda 2 adet arkus uzanir. Ondeki
arkus (plika) palatoglossus, arkadaki arkus palatofarengeus’tur

Arkus palatoglossus; uvula kokiinden ¢ikar, disa yana, asag dogru ilerleyerek dil
kokil yan kismunda sonlamr Icinde M. palatoglossus bulunur.

Arkus palatofarengeus; uvula kokiinden ¢ikar, disa yana, asag) ve arkaya dogru
uzanarak farenks yan duvarinda sonlanr. Iginde M. palatofarengeus kas: vardir.
Isthmus faucium; yukarida yumusak damak, vanlarda arkuslar, asagida dil kokii

tarafindan olugturulur.



Yumusak damak kaslar;
1. M palatoglossus:

2. M. palatofarengeus:

" 3 M. levator velipalatimi:
: 4 M tensor velipalatini:

3. M uvula:

Farinks

Farinks sindirim ve solunum vyolunun ortak vyoludwr Ortalama 15 com
- uzunlugundadlr Yukatida kafa tabanindan baslayarak dnde krikoid kartilaj alt kenarina,
kada servikal 6. vertebranin alt kenarina kadar uzanir.

3 biliimden olugur;

1. Nazofarinks

2. Orofarinks

3. Hipofarinks

Farinks fibr6z ve kas tabakalarindan olusur.

B. DIL

Oral kavitede bulunan c¢izgili kas ve yag dokusundan olusan, hyoid kemige
o tutunan ¢ok hareketli bir organdir.

Intrinsik kaslar,

- M. longitudinalis superior,

- M longitudinais inferior,

- M transveisus lingua,

Ekstrinsik kaslari;




. M genioglossus (mandibula on i¢ yiizti ile dil arasinda uzamur. Dilin One
cekilmesinde ve farinksin acilmasinda 6nemli rol oynar),
. M. styloglossus (dili yukari, atkaya ceker),

M hyoglossus (dili asad, arkaya ceker),

1

- M palatoglossus (dili kaldmrr, arkaya ¢eker)

C. Suprahvoid Kaslar

1. M. mylohyoideus: Mandibulay agagiya, hyoidi yukar1 ¢eker,
2. M. stylohyoideus: Hyoidi yukari ¢eker,

3. M digastricus: Mandibulay: asagt, hyoidi 6ne ¢eker.

Suprahyoid kaslar hyoidi éne cekerek, M. genioglossus dili dili dne ¢ekerek hava

| yolunu acik tutarlar.

UYKU FiZYOLOJISI

Bir REM ve nREM’den olusan uyku bohimiine uyku siklusu denit. Bir uyku
siklusu ortalama 90 dakikadir ve bir gecelik uyku ortalama 4-6 uyku siklusundan olusut
(7-13)

Normal uyku, erigkin bir insanin uykusunun %75-807ini olusturan nREM evresi
ile baglar. Bu evrede tiim fizyolojik fonksiyonlarda azalma olur. Ust hava yolu tonusu

uyaniklik dénemine gore azalmakla birlikte, tam olarak kaybolmamistir.




nkEM 4 fazdan olusur:
.F.éz.l: ik uyanikliktan uykuya gecis donemidir. EEG’de o dalga aktivitesi uykuya
aliéié;iéirlikte kaybolur. Uyku cok ylizeyeldir. OUAS’da bu evrenin stiresi artar

QPI@ uykunun %10-207sini olugturur. Kas tonusu uyanikhiga gire daha azdu

Faz 2: Gereek bir uyku dénemidir. Toplam uyku siiresinin %30-40"1m ofusturur.

.__Kas.to':nusu daha da azalir

Faz 3: Kas tonusu dnceki evrelere gbre daha da azalir. EEG’de delta dalgalan

' haklm olmaya baslar

Faz 4: Bu evre uykunun en derin safhasidu

" Faz 3 ve 4 birlikte degerlendirilerek vavas dalga uykusu (Slow Wave Sleep) adim
'f*ahrl.ar. Toplam uyku stiresinin %10 unu olustururlar. Uykunun dinlendirict 6zelligi
__ denn uykunun goriildiigi bu iki fazin siiresine baglidu. Kas tonusu iyice azalmigtit.

. OUAS’]1 hastalarda bu donemlerin siiresi azalir.

Normal erigkin uykusunun %20-257ini olusturan REM uykusu ilk kez uykuya
_.'daIdlktan yaklasik 90 dakika sonra goriiliir.

- OUAS’I1 hastalarda bu evrenin biiytik énemi vardur, ¢iinkii diyafragma gibi bazi
iskelet kaslan haricinde diger kaslarda tonus tamamen kaybolmustur. Riivalar siklikla
f 3'_.:bu dénemde goriilir (4,7).

nREM dénemde fizyolojik Glglimler olduk¢a diizenli ve az seviyede degisikiik

< gostermektedir. REM déneminde ise otonom sinir sistemi aktivasyonu olugmakta ve

" buna bagh olarak respiratuar, kardiyak ve kan basicinda dizensizlikler izlenmektediz




OUAS FIZYOPATOLOJISI

Uyku ve uyaniklik doneminde iist hava yolunun agikligr bitytk &lgiide iist hava
S)olunun morfolojik diizenine baglidir.

inspire edilen havay: isitan, nemlenditen ve filtre eden nazal pasaj, kemik ve
L kartilaj ile ¢evrilidir. Farenks 1se tist hava yolunun kollabe olabilen kismint olusturur.

1. Nazofarinks: Nazal koanalar ile sert damak arasinda yer alir.

2. Orofarinks: Nazofarinks ve hipofarinks arasinda yer aln 2 bolgeye aynlir;

e Retropalatal bolge (velofarinks); sert damak ve yumusak damagin distal
sinm arasinda yer alir
» Retroglossal bélge; yumusak damagm distal sinm ile epiglot arasinda ver
alr
3. Hipofarinks: Dil kéki ve larinks arasinda ver ahr
Ust solunum yolunda QUAS acisindan énemli diger yapilar; tist solunum yolu
dilator kaslan, faringeal duvarlar ve lateral faringeal vag vastiklandir (9).
Ust solunum yolu dinamik bir yapi olup, aciklig1 solunum siklusunun fazlanna
bagl: olarak degismektedir
Uyanikken solunum sirasmda list solunum yolu ¢aplanndaki degisiklikler 4 fazda
incelenebilir (9).
1. Faz: Inspirasyon baginda, muhtemelen iist dilatér kaslann aktivasyonu sonucu
st hava yolu alani artar.
2 Faz: Inspirasyonun geri kalan kisminda iist hava yolu alani nispeten sabit
kalir Bu nedenle hava yolunu kollabe edici intraluminal negatif basing ile
hava yolunu agik tutmaya c¢alisan tist hava yolu dilatér kas aktivitesi arasinda

bir denge s6z konusudut




P a7: Ekspirasyonun baginda tist hava yolu dilatér kas aktivitesi azalmakla
g;ﬂﬂge muhtemelen pozitif intraluminal basing nedeniyle hava yolu genigler
Faz Ust hava yolu ¢aplar ekspirasyon sonuna dogru hizla azalir, hava yolu
C.h.l.;il.énme pozisyonundad1r. Ancak pozitif intraluminal basing veva iist hava
olu dilatér kas fizik aktivitesi olmadik¢a daha fazla acgik tutulamaz. Bu
. -;denlea hava yolu 6zellikle ekspirasyon sonunda kollabe olmaya egilimlidir.
olunum performansi st hava yolu kaslar1 ve solunum pompa kaslar: olan ggiis
_1_ﬁ$i>irasy0n kaslan arasmda hem zamanlama hem de biiyiiklik bakimindan
gun bir .(..)ordinasyon oldugunda etkili olarak siirdiiriiliir

Uykunun gnemli bir dzelligi farengeal dilator kaslarda supresyon olusturmasidir
cak:_-néf‘omuskﬁler' aktivitedeki bu supresyonun miktart uyku evreleri arasinda
k é’&istermektedir.

_Maitipl basing katatetleri kullamlarak yapilan degerlendirmelerde en fazla daralan

ol léfin retropalatal (velofarinks) ve retroglossal hava yolu oldugu saptanmistir (9).

6rmalde {ist hava yolunu agmaya calisan iskelet sistemi, kaslarin tonusu ve

apls.al'. .6zellikleri ve buray1 kapatmaya c¢aligan inspirasyon havasinin yaptig negatif

g: ile bir denge icindedit Bu agici ile kapatict basinglar arasindaki fark, yani
t ansfhural basing pozitif ise fist hava yolu patent, negatif ise kollabe olacakur OSAS
Lz_.}:fzo'patoiqjisinde temel olarak 2 fizik kurali gegerlidir: Bernoulli prensibi ve Venturi
.et:'k'isi (3.,9).

| BERNOULLI PRENSIBI: Bir siitun i¢inden gecen hava akimi1 o siitunun civarina,
-;ke'narlanna parsivel vakum veya negatif basing etkisi yapar Bu etki hava akimi hizi
."_alttlk(;a artar

VENTURI ETKISI: Daralmis bir pasaja gitren sivi veya hava akiminin hiz

“iekselere olur




: Venturi etkisine gére; daralmis (st hava volundan gecen gecen hava akum
'n'c;r'male gore daha hizlidi ve Bernoulli prensibine goie hizlanmis olan bu hava yolu
;(;perine normalden daha fazla negatif basing etkisi yapar. Artmis olan bu negatif
3551119, dzellikle derin uykuda ivice gevsemis olan havavolunu acan kaslanin pozitif
. 3:.'.5.'bzasmc1n1 asinca, yani transmural basing negatiflesirse, havayolu daraldipi bdlgede

: :_. kollabe olarak apne gelisir.

(-) (-)
{(-) (-) — > | ¥
— | +— (-) (-)
(-) (-)
(-) (-) (-) (-)
(-) (-)
(-) (-)
— > | —— il
\ 2
Sekil 2.2.Bernoulli Prensibi Sekil 2.3.Venturi Etkisi

Apneyi takiben kanda oksijen basinci diiser, karbondioksit basiner yiikselir ve pH
diiser. Bu gelismeler santral sinir sistemi kemoreseptorlerini uyararak, kisinin apneden
kurtulmasi igin refleks olarak uyanmasina, tekrar kaslarn tonusunun artmasina ve
negatif basinct venerek kollabe bdlgenin agilmasina neden olur. Dolayisiyla hava akimi
tekrar baslar, apne ortadan kalkar ve oksijen basinci yiikselir, karbondioksit basimcs
ditser ve pll yiikselir Kisi tekrar uykuya dalar. Bu sekilde uykuya dalma, apne, uyanma

periyodlari uyku boyunca devam eder.

11 :



Uykuya dalma

l

Negatitf havayolu Uykuya doniis
I 3
basinct
i pO; artis:
Kas tonusu azalmasi pCO: diismesi
Havayolu direnci artisi pH artis1
APNE Hava akimnin

tekrar baslamasi

pO, diismesi Santral sinir sistemi T

pCO, artist — kemoreseptorierinin ——» UYANMA

pH ditsmesi uyartlmast

- Sekil 2.4. OSAS’da fizyolojik dongi

Fizyolojik 1eaksiyonlar bunlarla sinirh kalmayip, sistemik sorunlara neden

olabilen gelismelerde olabilir. Bunun sonucunda; agiklanamayan ani gece dliimleri,

pulmoner hipertansivon, sag kalp yetmezligi, polisitemi, glin boyu uyuklama hali,
kisilik ve davrams bozukluklar ve huzursuz uyku goriilebilir

Ust hava yolunda olusan darliklar vumugak damak, uvula, tonsiller, dil kokii,

tonsil plikalari, faringeal kas ve mukozal katlantilar tarafindan olusturulur. Asagidaki 4
faktér ve/veya bunlarm kombinasyonlarni horlamanmm ve OUAS™In  derecesini
belirlemektedir:
1. Yumusak damak, dil ve farenks kaslanmin tonus bozuklugu Derin uyku
déneminde, solunum inspirasyon fazindaki farengeal hava volu aciklifn ve

devamuni kas tonusu saglamaktadir Ozellikle farengeal kaslarin dilatér etkisi

12




ile genioglossus kasinin protrusif etkisi hava yolu agikligini belirleyen major
etkenlerdir. Alkol, sedatif ilaclar, tist hava yolu dilatdr kas tonusunu azalturlar.
Etanoliin ayrica retikiiler aktive edici sistem tizerine inhibitdr etkisi mevcuttur.
Yine hipotiroidide, myasteni, miiskiiler distrofi gibi nérolojik bozukluklarda
da kas tonusunda azalma izlenir. |

Hava yolunu daraltan kitle lezyonlari: Cocuklarda hipertrofik tonsilla palatina
ve adenoid vejetasyon, lingual tonsil hipertrofisine bagli olarak OUAS
olusabilir. Obes hastalarda farengeal yag yastiklarinda asin yag birikimi ile
farengeal dokularda arti izlenmektedir Cenenin posterior yerlesimli olusu,
dil kokiindeki hava yolu acikhifini azaltabilir (mikrognati, retrognatt). Down
sendromu, akromegali ve amiloidozisde, makroglassiye bagli OUAS
goriilebilmektedir. Tiimor ve kistler ise daha nadir nedenlerdir (6)

. Artmug yumusak damak ve uvula dokusu: Biiylimils ve tonusunu kaybetmis
yumusak damak ile uvula direkt olarak farengeal hava yolunun inferiorunu ve
posteriorunu kapatr (Sekil 2.3.)

. Nazal yapilar: Ust hava yolu rezistansinin yaklagik yarisi nazal yapilar
tarafindan olusturulur. Bu yapilar nazal septum, nazal valv, konkalar ve nazal

piramittir.

Sekil 2.5, OUAS’lu bir hastanin biiyiimiis uvulas:



KLINIK BULGULAR

1. Horlama

Uyku sirasinda orofarenkste inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesi ile olugan

kaba, giiriiltiilii vibratuar bir sestir. OUAS It hastalarin deéismez semptomudur.

Hastalarda meydana gelen horlamanin seviyesi desibel cinsinden Is Giivenligi ve
Saglik [datesi (Occupational Safety and Health Administration) tarafindan calisma
: 61‘t3,11’113l_1ﬂd3 giivenli olarak kabul edilen giirtilt{i seviyesinin tizerindedir (10)

2. Uvkuda Apne

OUAS’l1 hastalar uyku sirasinda olugan apnelerin farkinda olmamalar nedeniyle

bunlara tanuk olarak hekime basvurmasini saglayan genellikle esleri veya yakmlandir.
Apne epizodlan genellikle 10-60 saniye arasinda olup, nadiren de 2 dakikaya
* kadar uzayabilir. Apnenin hasta veya hasta yakim tarafindan tarif edilmesi OUAS™

3. Giin Bovu Uvuklama Hali

Uykuda sik tekrarlayan apne epizodlari sonucu gelisen uyku bdliinmeleri
nedeniyle bu hastalar ertesi giin asin uyku ihtiyaci hissederler (4,10).

Bir galigmada giindiiz asin uyku hali olan hastalar arasinda OUAS prevalansi
erkeklerde %84, kadmlarda %60 bulunmustur. Bu ¢alisma, OUAS hlarda giindiiz uyku
halinin sik gériilen, ancak spesifik olmayan bir semptom oldugunu gdstermektedir (10)
Giindiiz asir1 uvku halinin belirlenmesinde bugfin en ¢ok kullanilan ydntem

Epworth uykululuk skalasidir (Sekil 2.2.)
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Epworth Uykululuk Skalas:

Agir1 yorgun oldugunuz zamanlar diginda, asagidaki durumlarda uykuya

; _délma olasthgmiz nedir?

- Oturur durumda ve gazete, kitap okurken

- TV seyrederken 0- Kesinlikle yoktur

- Pasif olarak toplum i¢inde otururken 1- Az olasilik vardur
(tivatro veya konferans izlerken) 2- Orta olasilik vardir

- Aravermeden en az 1 saatlik 3- Yiiksek olasilik vardi

ataba yolculugu sirasinda
- Ogleden sonralar1 uzaninca
- Birisi ile oturup konusurken
- Alkol alinmams bir 5gle yemeginden sonra
- Sessiz bir ortamda otururken

- I'rafik birkac dakika durdugunda arabada beklerken

Sekil 2.6. Epworth Uykululuk Skalast

Bu tabloya gére 12 puan ve tizeri pozitif kabul edilir. Subjektif bir testtir.
OUAS’m major semptomlarindan biti olan giindiiz agin uyku halini objektif
olarak ortaya koyan test “Multipl Sleep Latency Test (MSLT ) dir.

OUAS’Ii stirticiilerin normal popiilasyona oranla 2-7 kat daha fazla trafik

- kazalanina neden olduklart saptanmistir.

Giindiiz asir1 uyku hali hafif — agir dereceli olabilir ve agirh@ apne periyodlarinin

siklig, siiresi ve noktiirnal oksijen desatiirasyonunun derecesi ile iliskilidir. Gece



‘poyunca 30-60 apne periyodu hafif dereceli, 400°0 asan apne epizodlann ise agn
. dereceli uyku haline neden olur

4. Sabah Bas Agrilar

Siklign %20 olarak bildirilmektedir. Bu bas agrisimin diger bas agrilarindan farks
abah uyanildiginda belirgin olup, giin ileriedikge hafiflemesidir.
| Unutkanhik, hafiza kusurlair, dikkat azh@ ve konsantrasyon bozuklugu gibi
;-'ﬁ.ﬁz-opsikolqjik bozukiuklar genellikle hastanin 6nemsemedig belirtilerdir  Uyku
ﬁagmanmsyonma bagh olarak uykunun kalitatif ve kantitatif olarak bozulmas,
_:'.énksiyete, agresyon ve hatta depresyon gibi bozukluklara vol agabilir.

5. Anormal Motor Aktivite

Uykuda artan donme ve sigramalar ile kendini gdsteren uykuda anormal motor

-_:hareketleri goriilebildigi gibi, OUAS’]1 hastalarin %10’unda uyurgezerlik bildirilmistir

6. Nokturnal Ozofageal Reflii

Uykuda solunum bozukluguna bagli olazak gelisebilir. Intratorasik basmcin
:artmas1 ve bunun sonucunda mide igeriginin 6zofagusa kagmasi gerceklesir Hastalarm
‘genelde farkinda olmadig1 bu semptom gece ici uyanikliklar, sabah uyanma sirasinda
retrosternal vanma, agizda eksimsi bir tat, seste catallasma veya bogazda yanma
:seklinde kendini gdsterir.

7. Noktiiri ve Noktiirnal Eniirezis

OUASta goriilen noktiirnal eniirezis vetiskinlerden zivade daha ¢ok ¢ocuklarda

goritliir. Noktiiri muhtemelen apne epizodlari sirasinda, plevral basingtaki biiyiik

negatif dalgalanmalara baghdir. Bu sirada sag atrial duvardaki gerilme sonucunda atrial

natritiretik peptidin tiretimi artmaktadir (10).
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8. Libido Azalmasi ve Empotans

OUAS’h hastalarda libido azalmas: gibi cinsel problemler siktnr. Bir ¢ahismada

ibido azalmas: ve empotans goriilme siklig1 %28 olarak saptanmigtir (10),

9, Kardivopulmoner Semptomlar

Sik olmasa da bir kisun hasta gecenin yansinda bofulma hissi ile uyamp
:encereye kosabilir. Bu hastalarin ¢ogu iist solunum yolu anomalisi olan hastalardir
Uyku sirasinda atipik gogiis agrisi tarif edebilitler. Bu agri genellikle kalp kdkenli
.:.'5olmay1p, apne sirasinda devam eden giiclii solunum cabasimn gégts kafesinde yarattign
distorsiyona bagh olabilir

OUAS’I1 hastalar bradikardi veya tasikardi tarif edebilirler. Noktiirnal aritmi %50
o oraminda belirtilmektedir (10).

10. Diger Semptomlar

Sik rastlanan diger semptomlar agiz kurulugu ve gece terlemeleridit. Gece
~ terlemeleri dzellikle gdgis ve ensede belirgindir. Uyku swrasinda anormal motor
- aktiviteye bagli olarak gelisen terleme bir calismada %66 oraninda tespit edilmistir

- doin




OUAS KOMPLIKASYONLARI

QUAS ta goriilen komplikasyonlarin temelini baslica iki olay olusturur:

I

Asfiksi ve kapali hava yoluna karsi inspirasyon vapilmaya calistimast Bu
durum intraplevral basin¢ dalgalanmalarina ve intratorasik negatif basing
artisina, sonugta hipoksemi, hiperkapni ve asidoza neden olui. Bu
degisiklikler sistemik hipertansiyondan ani Sliimlere kadar bir dizi QUAS
komplikasyonundan sorumlu tutulmaktadiz.

Sik tekrarlayan apnelere bagli olarak otonom sinir sisteminin aktivasyonu ve

bunun sonucunda kardiyak aritmiler olusmaktadir

Kardivovaskiiler sonuglar

Iskemik kalp hastaliklan

Sistemik hipertansiyon

- Sol kalp yetmezligi

- Sag kalp yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon
- Kardiyak aritmiler

- Ani 8liimler

2. Pulmoner sonuglar

- Bronsial hiperreaktivite

- Overlap sendromu (KOAH + OUAS)

3. Norolojik sonuglar

Serebrovaskiiler hastalik

(Gundiiz asir1 uyku hali

Sabah bag agrist

Noktlirnal epilepsi
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4. Psikiyatrik sonuglari
- Biligsel bozukluk
- Anksiyete, depresyon
5. Endokrin sonuclart
- Libido azalmasi, empotans
6. Nefrolojik sonuglar
- Noktiiri
- Noktiirnal eniirezis
7. Gastrodzofageal sonuglar:
- Gastrodzofageal reflii
8. Hematolojik sonuglari
- Sekonder polisitemni
9. Sosyoekonomik sonuglari
- Trafik ve is kazalar
- Ekonomik kayiplar
- Iskayh
- Evlilik sorunlari
- Yasam kalitesinin azalmasi

10. Mortalite

OUAS olgularinin  %30-50°sinde sistemik hipertansiyon saptanir ve aguligr
WAS m agirligs ile iliskilidir (13)
Obstriiktif apne sirasinda kan basinci %20 kadar yikselebilit ve apnenin sona

mesi ile birlikte en yiiksek degerine ulasir. Uyku sirasmda kan basmcindaki bu siklik
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paternin mekanizmasi muhtemelen multifaktsriveldis  Ancak en ¢ok kabul géien
Erzl.iékanizm&tla’f sempatik akiivite artzg1 ve vaskiiler fonksivon bozuklugudur (13)
QUASI1 hastalarda sempatik aktivite artis1 yalniz uykuda degil, uyanik olduklar:
&Snemlerde de goriilebilmektedir.

Son yillardaki caligmalarda OUAS ile periferik damarlarda yapisal degisikliklerle
f;nksiyon bozuklugu arasinda iliski kwulmustur. Bunlardan birinde OUAS’h
héstalatda nitrik oksit bagimh vaskiiler dilatasyon saptanmigtir. Diger bir ¢calismada ise
ﬁuitrik oksit sentezi farmakolojik olarak inhibe edildiginde, OUASh hastalarda kontrol
é;ubuna kiyasla vazokonstriiksiyvonun arttig1 gosterilmistir (13).

: QUAS ile iligkisi aragtirilan endotel kokenli difer mediatorier 1se adenozin ve
éikazohaidletdit". OUAS’lilarda plazma adenozin diizeylerinin artti1 saptanmsgtir.
Obstritktif apne sirasinda kapali hava yoluna karst inspirasyon yapilmasi,
-_.intratorasik negatif basmer arttirir: Bu durumda sag kalbe donen vendz kan artar. Sag
'.x_.z'entrikiilel voliim artis1 intraventrikiiler septumun sagdan sola dogru yer degistirmesine

;3.1_- neden olur Azalmis stroke voliim, apne sirasindaki bradikardi ile birlesince kardiyak

dutput %30-50 azalir. Ayrica intratorasik negatif basing artis1 nedeniyle kardivak after
load artis1 da miyokardin oksijen ihtiyacinr arttirir Miyokard isinin artmasi ise sistemik
hipertansiyon ile birlikte sonugta ventrikiiler hipertrofiye yol acar. Hipoksemide oksijen

ihtiyam artmig miyokardin kontraktilitesini bozarak yetmezlige gidisi hizlandir.



OUAS’DA TANI

1.  POLISOMNOGRAFI (PSG)
QUAS’da PSG alun standarttir (3,11,12). Standart bir PSG kayit icin inceleme
| uykunun hem REM, hem de nREM evielerini icermelidit. hem supin, hem de lateral
; pozisyonlarda yapilmali, en az 2-4 saat, ideali tiim bir gece uykusunu kapsamah, kayit
oncesi sedatif ve kafein gibi uykuyu etkileyen ajanlar alinmamalidu (12).

Standart bir PSG parametreleri;

1)  Elektroensefalografi (EEG)

2)  Elektrookiilografi (EOG)

3)  Submental elektromyografi (EMG)

4)  Nazal-oral hava akimi

3)  Torako-abdominal solunum hareketleri

6)  Oksijen satiirasyonu

7} Elektrokardiyografi (EKG)

8)  Anterior tibialis kast EMG’si

9} Viilcut pozisyonu

10) Ozofagus basing monitdrizasyonu

Oksijen_Satiirasyonu: Pulse oksimetre ile arteriyel oksijen satiirasyonu uyku

- -suasinda olgiliir
EKG: Kalp hiz1 ve ritmini kayvdetmek i¢in kullanilir. REM doénemindeki ve

ozellikle apneik epizodlar sirasinda kalp ritminin degerlendirilmesine olanak saglar.
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EEG: Uyku ve uyamkligin objektif olarak gosterilmesinin baglica dayanagi
_____};;eynin elektriksel aktivitesinin kayit edildifi EEG’dir. Bu nedenle PSG’de en az bir
Ranai EEG bulunmalidir

| EOG: REM evresindeki hizlt goz hareketlerinin ve erken nREM evre 1
_ ﬁykusundaki yavag dairesel goz harcketlerinin saptanmasi igin elektrotlar her iki goz dig
-.kantusuna yerlestiriliz.

Submental EMG: REM doénemindeki tonus kaybi nedeniyle kas tonusunu

degerlendirmek icin geneye yerlestirilen bir elektrot ile tespit edilir
EEG, EOG ve submental EMG ile hastamin uyuyup uyumadigi, uyuyorsa hangi
eviede oldugu tesbit edilir (4,12)

Oro-nazal hava akimi: Oro-nazal hava akimi i¢in genellikle “termistér” veya

f'j-._“termocouple” kullanilir. “Termistér” 1siya duyarli bir rezistérdiit. Agiz ve burnun
pniine verlestirilir. Ekspiryum havasi 1liktir ve sensdrii 1siti. Bu da rezistans: arttirarak
etki olugturuz.

Torako-abdominal hareketler: Solunum cabasi, toraks ve abdomene yerlestirilen

;-.; kemerler araciigl ile &l¢tilir. Kemerlerin solunum ile genisleme ve gevsemesi ile
olusan hareketin elektrik sinyallerine déniistiiztilmesi esasina dayamr.

Anterior-tibialis  EMG’si: M. tibialis anterior {izerine verlestirilen EMG

~elektrotlar: ile uyku sirasindaki periyodik bacak hareketleri arastirilir.

Viicut pozisyonu: Horlama ve apne epizodiarr sikiikla supin pozisyonunda
goriiltir  Hastanmm apne periyotlaninin &zellikle hangi viicut pozisyonunda ortaya

ekt gdsterir.
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Hastalarn bilyiik bir kisminda uyku pozisyonu apne ataklanni ve desatiirasyon
..der‘eceSini etkiler PSG snasmda uyku pozisyonunun gdzlenmesi hastaya onerilecek
_.._:"'pozisyonel tedavi i¢in 6nem kazanir (7).

OUASda karakteristik PSG bulgular: (12);

Yiizevel uykuda (nREM evre 1, 2) artma, derin uykuda (nREM evre 3,

4) ve REM periyodunda azalma
- Sik tekratlayan apneler, hipopneler ve arousal’lar (uyku swrasinda daha
hafif uyku eviesine veya uyaniklik durumuna ani gegisler) saptanr
- Klinik dnemij olan olgularda AHI > 20/saat’dir.
- Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlan
- REM uykusu apnelerin sikligin, stiresini ve oksijen desatiirasyonunun
derecesini ve siiresini arthirmaktadir
- Paradoksal g6giis ve karin hareketler: fipiktir
- Apne sirasinda kalp iz yavaslar, postapneik dénemde ise hizlanir,
aritmiler goriilebilir.
2. USTSOLUNUM YOLLARININ GORUNTULENMESI
A) Sefalometri |
Kemik ve yumusak doku simrlarmm degerlendirildigi bas ve boynun standardize
edildigi lateral radyografik goriintimdiir. Basin doZal pozisyonda stabilizasyonunu
| sagladiktan sonra, disler santral okliizyonda ve dil diglere dokunur halde iken
ekspirasyon sonunda gekilmesi gerekir (6,11).
Sefalometrik Sl¢limlerde oOnceden belirlenmis anatomik r1eferans noktalan
kullaniimaktadi .
| OUAS etyolojisinde dnemli veri olan bir¢ok kianiofasial ve iist solunum yolu

- yumugak doku amatomisine ait anormallikler sefalometri ile saptanabilir.

]
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OUAS etivolojisinde maksillomandibular prognatizm dnemli bir ver tutmaktadir.
6,11)
OUAS’l1 olgularda hyoid kemik normalde daha asagi lokalizasyondadir ve
normalde 18-22 mm olan mesafe daha uzundur.
| Kisaca sefalometri ile OUAS’[i hastalarnin en S1k olarak, kiicik ve posterior
yerlesimli mandibulaya, daralmig posterior hava yoluna, bilyilk dil ve yumugsak damaga

| ve inferior yerlesimli hyoid kemige sahip olduklar1 gosterilmistir (6)

B) Bilgisayarh Tomografi (BT)

Ust hava yolunun yumusak ve kemik yapilarini yiiksek kalitede goriintiiler. Ust
hava yolunun kesitsel alani belirlenebilir. Yumusak doku &zellikle de adipoz doku
rezoliisyonu agisindan MRI’a kiyasla daha kisitli bilgi saglar (14).

BI c¢alismalarimin ¢ogunda OUAS’h olgularda iist solunum yolunun &zellikle
retropalatal (velofarengeal) bolgede daraldig tespit edilmis, olgulann yansinda da dilin
normalden biiyiikk ve posterior verlesimli oldugu, bu nedenle de arka hava volu
boslugunun daralm:s oldugu gosterilmistir

BT ile goriintilemede retropalatal bolgelerinde darlik saptanan hastalarin
tedavisinde UPPP ile retroglossal seviye darlifi olanlara gore daha basaril sonuglar

alindig saptanmistir (14).

C) Manyetik Rezonans Inceleme (MRI)

OUAS’[1 hastalarda adipoz doku dahil iist hava yolu ve ¢evie yumusak dokulan
radyasyona Illaiuz kalmadan, aksiyal, sagital ve koronal plandra miikemmel
goriintiileyebilen, noninvaziv, uykuda veva uyanikken uygulanabilen bir gérinttileme

yontemidir. Fakat pahali olmasi, kilo simrlamast (maksimum 135 kg), klostrofobi,



manyetik klips ve “pacemaker” bulunan hastalarda uygulanamarmas: gibi dezavantajlare
~ vardir (11,14).

Bugiin iist hava volunun yumusak doku morfolojisini degerlendirmedeki MRI
. protokolleri degismektedir Lateral sefalometrinin tersine bu anatomik bolge ve
f operasyon igin MRI standartlan bulunmamustir. Ayrica, bu parametrenin varyasyonlar
. hakkinda da az bilgi vardir (11,14).

Ikada ve arkadaslari spontan uyku ve uyamklilik siasinda MRI ile iist hava
yolunun kesitsel analizini yapmislar ve OUAS olan hastalarda, spontan uyku sirasinda
yumusak damak anterior - posterior ¢apinin anlamir olarak azaldigim bulmuglardir.

MRI §lgtimleri icin 4 mm’lik kesitlerde, sagital planda cekim &nerilmektedir
Retrolingual boglugun degerlendirlmesi, dilin genigligi ve uzunlugu, uvulamin kalinlig

ve uzunlugu, B noktas: ile dil kokli aras1 mesafenin 6l¢timil énerilmektedir.

D) Floroskopi
Uyanikken ve uykuda iist solunum yolunun dinamik incelemesini saglayan bir

gbriintlileme yontemidir. Inceleme sirasinda dil ve farengeal bolge kalin bir tabaka

baryumla kaplanir ve anteroposterior goriintillerde alinmadik¢a yalmizea iki boyutlu
gortintit saglar. Diger goriintileme yontemlerine ustiinltigli; uykuda apne swrasinda {ist
hava volu wve yumusak dokularda olan degisiklikleri dinamik olaiak

goriintiileyebilmesidir. Dezavantaji ise iist hava volunun kesitsel boyutlar ve kemik

yapr 8lciimlerinin yapilamamasidit
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OUAS TEDAVISi

QUAS tedavisi hastamn ana basvuru nedeni gz oniine almarak bu konuda

egitimli hekimlerce yapilmahdir (54)

Horlamanin 6n planda oldugu hastalarda agir hastalik bulgusu yoksa tedavi olarak
- hastaya uygun cerrahi yontemler veya agiz ici aparey seg:ilébilir (55)

Hastalarin kilo vermeye Ozendirilmeleri, alkol, benzodivazepin, sigara gibi
~uykuda st hava yolunun agiklifimi engelleyen ajanlardan kagimmalar, yan

" yatmalanmn Onerilmesi koruyucu onlemlerdir ve hafif OUAS olgulannda yeterli

- olabilir (56).

Gundiz uvkululuk ve/veya kardiyovaskiiler hastahikla birlikte olan hastalarda
basing tedavisi denenmesi uygundur Basing tedavisinin temeli nazal veya oronazal
maske ile disanidan basing verilerek iist hava yolu intraluminal basincim arttuimak ve
aciklhigl saglamaktu. Basing siirekli aym diizeyde (CPAP: continuous positive airway
pressure: stirekli pozitif hava volu basing tedavisi) veya inspirium veya ekspiriumda
farklt (BiPAP: bilevel positive airway pressure: ¢ift diizeyli pozitif'. hava yolu basmg
tedavisi) uygulanabilit. Basing tedavisi ile uyku yapisimin, uykudaki kan gazi
degisikliklerinin diizeldigi, giindiiz semptomlannin giderildigi, artmis sempatik sinir
aktivitesinin normale geldigi g&sterilmistir (54).

Cerrahi tedavi OUAS’a neden oldugu diisiiniilen anatomik bir darhik durumunda
veya CPAP’a vyanit vermeyen, CPAP’1 kullanamayan hastalarda &nerilmektedir.
Orofarinkse yonelik islemlerin kamta dayali etkisi gosterilememistin Mandibula ve
maksillaya yonelik faz 2 cerrahiler uzmanlagsmis merkezleide, segilmis olgularda

basarih olabilir (54)



Agiz i¢1 apareyler temelde dilin geriye kacmasim engelleyerek veya alt ceneyi
gne konumlandirarak etki etmektedit Horlama kontrolit disinda hafif ve orta OQUAS
hastalarinda yararh olabilir (54).

Solunum merkezini uyaran veyva REM dbnemini baskilayan ilaclar tedavide
denenmis olmasina ragmen, bugiin i¢in OUAS’a etkili f'aﬂnakolqjik bir tedavi yoktur
(54).

KORONER ARTER HASTALIGI (KAH)

Koroner arter hastalifn (KAH) genel bir terimdir ve koroner arterlerin her tiirlii
patolojisini kapsar. KAH yapan nedenlerden en sik rastlanan: aterosklerozdur Amerika
Birlesik Devletleri’nde KAH’na bagl mortalite son 20 yilda eskiye gore bit azalma
odstermigtit ama koroner oliimler halen birinci siradaki §liim nedenidir Yilda yaklasik
500 binden fazla kist bu nedenle dlmektedir. Amerikalilanin %3,1°inde aktif koroner
hastalik bulunmaktadir (41-44)

Ulkemize gelince, Ttuk Kardiyoloji Dernegi dnciiliiginde 1990 yilindan beri
yiiriitillen “TEKHARF” olarak isimlendirilen ¢alismalardan elde edilen sonuglara gore,
Tiirkiye genelinde erigkinlerdeki KAH prevalanst %3,8 (erkeklerde %4,1, kadinlarda
%3,5)’dir. Ulkemizde yaklasik 1,200,000 kalp hastas1 vardir ve yilda yaklasik 130,000
kisinin 61diigli tahmin edilmektedir (36).

OUAS ve KAH arasindaki baglantxyl gosteren bircok calisma bulunmaktadir ve
bunlar OUAS in KAH acismdan kesin bir risk olusturdugunu géstermistir. Ulkemizde
vapilan bir ¢alismada OUAS hastalarin 1/3’tinde kalp hastaligi bulunmakta ve bunlarin
da yaklagik olarak yarist KAH dir (36).

OUAS’ hasfalarda; apneler sirasmnda kapali hava yoluna kargi inspirasyon

yapilmaya calisilmasi sonucu olugan intratorasik negatif basine, hipoksemi, hiperkapni



ve sik tekrarlayan “arousal™lat ile otonom sinir sisteminin uyarilmast. kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin baslica nedenleri olarak gosterilmektedir (45)

KAH icin temel risk faktorleri hiperkolesterolemi, hipertansiyﬂon ve sigara
icimidir Bunlardan ilk ikisi OUAS komplikasyonlar1 arasinda yer almaktadir
Dolayistyla hem OUAS’in kendisi hem de gelistirmis oldugu komplikasyonlar
nedeniyle KAH gelisme 1ski oldukca artmaktadir (44,45).

KAH cesitli kilinik antiteleri igeren bir hastalik grubudur Bu antiteler; stabil
angina pektoris, unstabil angina pektoris ve akut miyokard enfarktiistinii igermektedir

Stabil angina pektoris efor sonrasi sternum tizerinde, sikiika sol prekordial
bélgeye vavilan, bazende degisik yerlere yayilum olabilen, 5-10 dk stireli ve siklikla
dinlenme veya sublingual nitrat ile kaybolan, yaygin bir agridir. Hastalar genellikle
agrimn yerini tam olarak isaret edemezler

Unstabil angina pektoris (USAP) eforla veya istirahat halinde olabilen, stire
olarak 10-30 dk arasi stiren, klinik olarak stabil angina pektoristekine benzer agn ile
karakterizedir.

Miyokard enfarktiisiinde agn siiresi siklikla 30 dk {izerindedir. Afriya ek olarak
hastalar solukluk, terleme, huzursuzluk, aritmi, senkop, bulanti-kusma, 6liim korkusu
gibi semptomlarla da karsimiza ¢ikabilit. Hastaligm ilk ve son bulgusu ani kardiyak
8lim olabilir.

Cesitli gastrointestinal sistem hastaliklari, ndromuskiiler hastaliklar, herpes zostet,
meme hastaliklar, psikolojik durumlar ve diger mitral valv prolapsusu, aoit
diseksivonu, perikarditler ve aritmiler gibi kardiyovaskiiler nedenler KAH larim taklit

edebilirler.



Rutin kan tetkikleri KAH tanisi koydurtmaz ama risk faktdrlerinin belirlenmest ve
diper nedenlerin saptanmasi i¢in Snemliidir. Kalp enzimleri 6zellikle USAP ve Q
dalgasiz miyokard enfarktiistinil ayirmada Snemlidir

Agrt yokken EKG'nin angina pektoris icin tam degert yoktur. Stabil anginada
EKG %60-70 normaldir veya bazen nonspesifik degisiklikler saptanabilir. Agn varken
¢ekilen EKG’ler tan icin daha deger tasimaktadir.

Egzersiz EKG teknigi iskemiyi arastumak icin sik kullamilan uygulamas: kolay,
ucuz bir testtir Hastaya kademeli artan egzersiz yaptirilnken aralikhi olarak EKG
gekilir ve kan basinc: Slgiliir. Bisiklet ergometre veya treadmill egzersiz olarak iki
teknik kullanilabilir. USAP’li ve akut miyokard enfarktiislii hastalarda erken dénemde
yaptirilmamalidir Test a¢ karnina, bir deneyimli doktor nezaretinde ve resusitasyon
icin gerekli araglarm bulundugu bir ortamda yapilir.

Su durumlarda tani amaciyla egzersiz testi uygulanmamalidii: WPW sendromu,
ileri sol ventrikill hipertrofisi, sol dal blogu, énemli elektrolit bozuklugu ve digitalis
kullanmm.

Testte su bulgulann olmasi KAH na isaret eder (46-48):

a) SI segmentinde 1 mm veya daha fazla horizontal veya asag1 dogru ¢ékme
olmasi Bu bulgu egzersizin ilk kademelerinde goritlityorsa veya toparlanma
déneminde de devam ediyorsa iskemi olasiligi cok kuvvetli.dir_

b)  Tipik angina olusmasi

¢)  Kan basincinda 100 mmHg’dan fazla diisme gériilmesi.

Efor testinin sensitivitest %75 civaninda, KAH 1 ekaite ettirme spesifitesi ise

%75 civarindadir
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KAH tamst igin kullamlan diger yontemler; technetium-99 perfiizyon sintigrafisi,

dobutamin testi, PET, Holter EKG ve tamida altin standart olarak halen gegerlilifini

stirdiiren koroner anjiografidir.



GEREC ve YONTEMLER

Bu calisma Mayis 2004 ile Ocak 2005 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari Anabilim Dali’na horlama, giindiiz asii uyku hali ve
hastanin yatak partneri tarafindan belirtilen uykuda nefesrdurmasx gibi semptom ve
bulgular ile bagvuran ve orta-agu OUAS tanisi alan ardistk 70 hastayr igermektedir.
Hastalarin yaglar1 30 ile 76 arasinda dedigmekte ve 6’s1 kadm, 64°1 erkektir.

Bagvuran hastalardan ve eglerinden detayh bir anamnez alinnug; horlamamn her
gece olup olmadig, siddeti ve pozisyonla iligkisi, uykudaki solunum diizensizlikleri ve
bogulma hissinin varligl, sabah yorgunlugu, giin i¢i uyuklama, sabah bas agrisinin
varlifn ve kendisinde ve yakin akrabalarmda kardiyovaskiiler hastalik varligy, sigara
icim 6vkiisii ve diyabetes mellitus, hiperlipidemi ve hipertansiyon dykileri sorgulandi.

Anamnezden sonra hastalara arteriyel tansivon, solunum ve nabiz sayilarn dloiimii,
orofarenks, bas ve boyun muayenesi, akciger, kalp, batin ve ekstremite muayeneleri
gibi rutin fizik muayeneleri yapildi Hastalann tist hava vollarmin daha ayrntils
incelenmesi i¢in kulak burun bogaz konsiiltasyonu istenerek muayeneleri vapildi
Burada hastalara rutin kulak, burun ve bogaz muayeneleri diginda, endoskopik
inceleme ile nazofarinks, orofarinks ve larinks bdlgeleri daha ayrmtili olarak incelendi.

Tiim hastalardan rutin biyokimyasal tetkik, iki yonlii akciger grafisi, Water’s
grafisi, solunum fonksiyon testleti ve EKG incelemeleri vapildr Hastanm ve esinin
doldurmas: i¢in uyku ve uyku ile iligkili solunum bozukluklar bilgilerini sorgulayan
anket formlan verildi. Bu formlarda hastanin giindiiz uyku halinin 8l¢iildiigii ve 9 soru
ile uyuma olasihgmin sorgulandig Epworth skorlamasi da mevcuttu (Sekil 26 ) Bu
skorlamaya gére puani 12 ve tizerinde olanlarda OUAS olasiligi daha yiiksek olarak

kabul edildi Hasta anket formu 28 soru. es anket formu ise 8 sorudan olusuyordu.




Anamnez, fizik muayene, laboratuar tetkikleri ve anketler sonucunda OUAS dan
siiphelenilen hastalara klinigimizin Uyku Laboratuarinda Embla SX Proxy (16 kanalli)
tipi polisomnografi cihazi ile tiim gece siiren polisomnografik test yapildi
Polisomnografik inceleme sonucunda AHI 5°in iizerinde ¢ikan hastalara QUAS tams:
konuldu Bu hastalar AIl’lerine gére; 5-15 arasmda ise haﬁf' siddette QUAS, 15-30 ise
orta siddette OUAS, >30 ise agir siddette OUAS olarak siniflandinidilar.

Orta ve agir OUAS saptanan ve EKG’sinde gegirilmis koroner arter hastahigina ait
bulgu saptanmayan tiim hastalar ardisik olarak ¢alismaya alindi.

Calismaya alinmama kriterleri ise; stabil anjina pektoris, miyokard enfarktiisi
dykiisii olan hastalar, EKG’de sol dal blogunun olmas:, EKO’da segmenter duvar
hareket kusuru ve pulmoner arter basmcimin viksek olmasi, efor testinin okunabilir
olmamasi, ciddi kalp kapak hastalifimin bulunmas: (3° Mitral veya aort kapak
hastaliklari} olarak belitlendi. Ayrica, efor yetersizligi sonucu testi okunamayan
hastalar calisma dis1 birakildilar.

Ttim hastalara kardiyoloji anabilim dali polikliniginde bulunan Quinton marka
412 model numarali eforlu EKG cihaz1i eforlu EKG c¢ekimi yapildt. Yapilan test
sonuglar: bir kardiyoloji uzman: tarafindan degerlendirildi ve sekil 3.1 *de de gosterilen
algoritmaya gore ileri incelemeleri yapildi Baslangi¢ EKG’si normalken efor sirasinda
ST depresyonu saptanan hastalarda test pozitif olarak yorumlandi. T'est sonucu pozitif
olan hastalar koroner arter hastaligi acisindan yiiksek riskli olarak kabul edilip kesin
tani icin koroner anjivografi ile degerlendmildiler Eforlu EKG testi siupheli ¢ikan
olgular ise diistik ~ orta olasilikli koroner arter hastalig: 1iski olarak dederlendirildi ve
bu hastalaia éncelikli olarak eforlu 2—metoksiisobutilisonitri] (MIBI) testi planland:. Bu
testin sonucu negatif gelen hastalar normal olarak degerlendirilirdi. Eforlu MIBI test

sonucu pozitif ¢ikan hastalara da eforlu EKG testi pozitif cikan hastalar gibt koroner

s
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anjiyografi yapilmas: planlandi Koroner anjiyografi sonucu koroner arter hastaligr

saptanan hastalar ise tedavilerinin yapilmasi amaciyla kardiyoloji béliimine refere

edildi

Sekil 3.1. Caligma algoritmasi

Polisomnografi ile orta ve agir OUAS tamis1 Konulan hasta

!

Eforlu EKG

l | l

Eforlu EKG negatif Eforlu EKG siipheli  Eforlu EKG pozitif

|

Normal Diisiik-orta olasihkl: Yiiksek olasiikh

koroner arter hastalift Kkoroner arter hastahg

| |

Eforlu MIBI testi Koroner Anjiyografi

Negatlf Posz

Normal Yuksek olasihikls

koroner arter hastahg

Hastalarm vas, cinsivet, diyabet, hipertansivon, KOAH. hiperlipidemi gibi

komorbid hastalik 6ykiisi, ailede koroner arter hastah@ 6ykiisii, viicut kitle indeksi
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(body mass index = BMI), boyun gevreleri, epworth skotrlar1 ve polisomnografik
inceleme sonucu elde edilen AHI" leri kaydedildi

Hastalata c¢ahsmadan ¢ikartlmalarm  gerektivecek herhangi bir kalp kapak
hastalif1, veya koroner arter hastaliginin bir bulgusu olabilen segmenter duvar hareket
kusurlarinin olup olmadifimin anlasilmasi igin ekoka:diyégraﬁk inceleme uygulandr,
Ayrica bu yoéntemle hastalarin sad ve sol kalp fonksiyonlart ve pulmoner arter
basinglar: da degerlendiriidi.

Hastalarin verileri bilgisayar ortaminda SPSS 11.0 Production Facility software
programi  kullanilarak  istatistiksel olarak incelendi. Demografik verilerin
degerlendiriimesi frekans testi ile yapildi,

Calisma i¢in Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul komitesinden onay

alind1 ve her hastaya gontillii bilgilendirme formu okutulup imzalatilds.



BULGULAR

Calismamiza 6°s1 kadin (%8,5), 641 etkek (%91,5) olmak fizere toplam 70 hasta
alind1. Iki kadin hasta asir1 obes olmalan nedeniyle yeterli ditzeyde efor yapamadiklar

icin, bir erkek hasta da ¢alismaya girmeyi kabul etmedigi i(;iﬁ ¢alisma dis1 birakildilar

Geri kalan 67 hastamn yas ortalamasi 48 £10 (30-76), Epworth skorlar ortalamast

11 + 5 (1-24), AHI ortalamasi 35 = 20 (15-138), boyun ¢evresi ortalamas1 41 ¢m + 3em

(35cm-55¢m) ve VKI ortalamasi 32 + 5 (22-48) olarak hesaplandi.

Cizelge 4.1. Hastalarm demografik verileri

| MinimumMaksimum Ortalama
e T e T e
Mﬁpworth Sko;l; . ) 1 A m..M..;.A,.igm_m.w m-lzwﬁm
~ami | 15 T
Boyun Cevresi(em)| 35 | 55 | 409
MWVKI ‘(.kg/.mz ). | 22 48 | 3 1;‘7 o

Hastalarin 6zge¢mislerine bakildiginda 9 hastada (%12,3) diabetes mellitus, 38
hastada (%56,7) hipertansiyon, 7 hastada (%10,5) KOAH, 15 hastada da (%21,1)
hiperkolesterolemi 6ykiisti meveuttu. Hastalann 14’iinde (%19,3) ailede koroner arter

hastalig1 dykiisii oldugu saptand:

%}
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Calismaya alinan hastalarn hi¢ birinde EKG’de gecirilmis miyokard enfarktiisii,
sol dal blogu mevcut degildi ve tetkik &ncesi yapilan ekokardiyografik incelemelerinde
miyokard duvan hareket kusuru ve pulmoner hipertansiyon bulgulan yoktu.

Calismaya alman hastalarin 41 tanesinde (%61,2) orta siddette, 26 tanesinde
(%38,8) agir siddette OUAS mevcuttu.

Eforlu EKG testi yapilan hastalarin sadece 1 tanesinde test sonucu pozitif olarak
yorumlandi Daha soma uygulanan koroner anjivografide sol ana koroner arter
proksimalinde %100 darlik saptandi ve hastaya cidd: koroner arter hastalifn tanis:
konuldu. 3 hastada ise siipheli pozitiflik saptandi. Daha sonradan bu hastalara
uvgulanan eforlu MIBI tetkiki sonucunun normal saptanmas iizerine bu hastalarda da
koroner arter hastaligimn olmadig: kabul edildi.

Sadece bir hastada eforlu EKG testinin pozitif' ¢itkmasi nedeniyle istatistiksel
analiz yapilamadt.

Eforlu EKG testi pozitif ¢ikan hasta da dahil olmak tizere 22 hastada (%31,6) efor
testi sirasinda nefes darlign yakinmas: gelisti Koroner arter hastalifimm en onemli
bulgusu olan gdgiis agris: sikayeti hicbir hastada gelismedi.

Efor testi ve ardindan uygulanan kotoner anjiyografi sonucunda koroner arter
hastalig1 tanisi konulan hasta, 63 yaginda bir erkek hasta idi. Hastada eforla dispne
yakinmas1 mevcuttu. Hastamin &zgegmisinde risk fakttrlen olarak bilinen hastaliklar
olan hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara ig¢imi ve obesite yoktu Hastaya yapilan
Ekokardiyografik goriintilleme ise normal olarak bildirildi Hastaya yapilan koroner
anjivografi sonucunda lezyonun LAD proksimalinde %100 tukamkliga yol actift
saptandi Bu lezyon kardivoloji tarafindan ¢ok ciddi bir has‘gahk olarak degetlendirildi
ve hastaya medikal tedavi disinda koroner bypass cerrahisi yapilmas: kararlagtirild

Hastanuzda VKI = 24 ke7m?, boyun ceviesi 36 cm ve Epworth skoru 8 olaiak sl¢iildii,



Bu bulgularla OUAS olasiig: diisiik olmasma ragmen PSG sonucu AHI = 22,8 (orta
siddette OUAS) saptandi. Basarili bir koroner bypass cerrahisi sonrasi genel
durumunda bozukluk gelisen hastada pankreas kanseri saptand1 ve hasta operasyondan

3 ay sonra 6ldil.



TARTISMA

Obstriktif uyku apne sendromu, solunumsal uyku bozukluklarr atasinda
mcelenen, bir cok viicut sistemini ilgilendiren 6nemli bir saglik sorunudur. Literatir
taramast yaptifimizda OUAS ile KAH arasindaki tliskiyi arastzan ¢ok sayida ¢aligma
bulunurken, bu hastalarda KAHmin erken ddnemde tan1§1na yonelik bir calismanin
olmamasi bizi bu arastirmayr yapmaya yoneltti. Cahgmanuzin amact, orta ve agn
siddetli OUAShu olgularda eforlu EKG bulgulanna davanarak KAHnmn erken
dénemde tanimlanmas: idi

Hanly ve arkadaglari KAH 6yktisii vermeyen 23 OUAS hastasina 3 kanalli Holter
monitdrizasyonu yapmislardir (46). Bu calismada OUAS’da noktirnal ST segmenti
cokmelerinin sik gértildiigi bulunmugtur. Noktiitnal iskemi saptanan 7 hastanin 6’sinda
eforlu EKG testi negatif ¢ikmistir Daha sonra koroner anjiyografi ile hastalar
degerlendirildiginde bu 7 hastamin tamaminda KAH’nm oldugu gézlenmistir Bu
calismada, ST segment ¢okmesinin OUAS hastalarinda tekrarlayan obstriiktif apneler
ile iligkili gercek bir miyokardival iskemi veya nonspesifik degisikliklert vansitnus
olabilecedi ¢ne siirilmustir. Bizim g¢aligmamizda da hastalarin ¢ogunda efor testi
negatif ¢ikti, takat bu hastalara koroner anjivografi yvapiimadigi i¢in gergekte KAH
olup olmadig: séylenemez.

Yapilan bir vaka-kontrol c¢alismasinda, hastaneye miyokard enfarktiist ile
bagvuran hastalar genel popiilasyondan secilen kontrol grubu ile kargilastinlmis ve
AHTI’si en viiksek olanlarla en diisiik olanlar arasinda mivokard enfarktiisii riskinin 23,3
kat arttif1 saptanmistir (42).

Yapilan birka¢ calismada ise PSG ile OUAS tamst konulan hastalarda enfarktiis
riskinde kontiol grubuna gére anlamli bir artis saptanmanustir (47.48) Bu calismalar

gibi OUAS"1 olan hastalarda KAH arastinlan ¢alismalarda sonuclar genelde kontrol



grublar ile benzer ¢ikarken, en anlamli sonuglar KAH bulunan kigilerde OUAS aranan
galigmalarda saptanmigtir.

Efor testi arastumalarinda KAH acisindan testin pozitif olma olasiligi, hastaliin
agirh@ ile paralellik gostermektedir (45-48). Diger bir deyisle, KAH yayginhi ne
kadar az ise testin negatif ¢ikma olasilip da o kadar fazladir. KAH olanlarda efor
testinin sensitivitesi %68 iken, hafif diizeyde tek damar hastalif: olanlarda sensitivite
%25°e kadar diismektedir. Asemptomatik kisilerde ise testin pozitif ¢ikma olasihigi %65-
10 arasinda degismektedir. Bizim calismamizda hastalarin asemptomatik olmasi ve
ciddi olamayan KAH olanlarda testin pozitif ¢ikma olasilifimn diisiik olmast nedemiyle
¢ogu hastada negatif sonu¢ almis olabiliriz Bu hastalara altin standart olan koroner
anjiyografi yapilmadigr icin hastalann gergekte ne kadarinda KAH oldugunu ve bizim
sonuclarmiza gore efor testinin OUAS grubundaki sensitivite ve spesifite sonuglarini,
ayrica prediktif degerlerini bilememekteyiz.

OUAS hem tek basina KAH igin bir risk faktoriidiir ve hem de hipertansiyon,
diyabet, ateroskleroz gibi dier risk faktorleri ile de yakin birliktelik gbsterdigi igin
KAH gelisimine katkida bulunmaktadir. Bu faktorler birlestigi zaman KAH riski daha
da artma egilimi gosterir (3,10,11,46,47). Bizim ¢alismamizdaki hastalardan sadece bir
kiside eforlu EKG testinin pozitif ¢iktigi ancak KAH icin risk faktorlerinin daha
yiiksek oranda saptanmasi yine KAH tamst koyamadifinuz hastalar olabilecegini
distindiirebilir.

OUAS tedavisi ile KAH ve diget kardivovaskiiler olaylarin gelisiminde belirgin
azalma saglanmaktadir. 54 OUAS hastasinin takibinde tedavi alanlar ile almayanlar
degerlendiriimis ve tedavi grubunda kardiyovaskiiler olaylar %12 oraninda saﬁtmmkenb
diger grupta bu oranmin %58 oldugu gozlenmistir. Yine élimler tedavi almayan grupta

daha sik olmustur (48).




Orta ve agir siddette OUAS saptadigimiz hastalarin bliyik bir ¢ogunlugu (56
hasta, %83) obes hastalardi Bu hastalarin iki tanesi yeterli efor yapamadiklari ig¢in
calisma dist birakildilar. Calismaya katilan hastalarm VKI ortalamas: 31,9 kg/m2 idi.
Diger calismalarda da belirtildigi {izere obezite orani ile KAH riski arasinda paralel bir
iliski bulunmaktadi. En biiyiik risk grubunu bu tiiy hastalar olusturdugu icin, eforlu
EKG testi ve bu hastalarda KAH m erken dénemde degerlendirmek i¢in uygun bir test
olmayabilir. Bu tiir hastalarda efor vapilmadan uygulanan baska tam yontemlerinin
kullanilmasi daha akilci olabilir

Daha Onceden yapilan galismalara bakildifinda hasta sayilarinin 20 — 100
arasmda deZistigi ve bu rakamlann veterli degerlendirme yapmak i¢in az oldugu
belirtilmektedir. Bizim ¢alismamizda da toplam 67 hasta degerlendirmeye alinmistir ve
diger calismalarla karsilagtirildiginda iyi bir rakam olarak gdzukmektedir, ancak yine
de bu thir caligmalar i¢in ¢ok daha yiiksek rakamlarda hasta popiilasyonlarina ihtiyag
duyulmaktadir. Hasta sayisimin yetersiz olmasi da ¢alismamizi sinirlandiran diger bir
faktordtin

Bu ¢alismada eforlu EKG testinin se¢ilmesinin nedeni hem uygulama kolayhi@ ve
testin hemen hemen her yerde yapilabilir olmasi, hem de KAH agisindan diger tam
vontemlerine gére daha ucuz olmasiydr Fakat KAH gelisen kisilerde morbidite ve
mortalitenin yiiksek olmast ve daha sonra uygulanan tedavi §ekﬂlerinin maliyetinin
(intrakoroner stent uygulanmasi, koroner bypass cerrahisi gibi} ¢ok yiiksek olmasi
nedeniyle bu hastaligin iizerinde durulmas: gerekmekte ve gerekirse ne kadar maliyetli

olursa olsun diger tam ydntemlerinden kacinilmamasi gerekmektedir (48).

40



SONUCLAR

1. Orta ve agir OUAS’lu hastalarda KAH'min erken donemde tanisina
yvonelik olarak yapilan eforlu EKG olgimil hastalarin ¢ok az bir
béliimiinde pozitif sonug vermektedir.

2. Eforlu EKG ol¢timiiniin OUAS’da uygun bir ydntem olup olmadiginin
belirlenebilmesi i¢in daha fazla sayida hasta igeren c¢alismalara ve bu
calismalarda altin standart yontem olan koroner anjiyografi ile
karsllastllnlma vapilmasmna gereksinim vardir

3. OUAS’l hastalarm ¢nemli bir boltimit obes olduklar: igin ve bu hastalarin

i¢in bu hastalarda alternatif taru yontemlerine bagvurmak uygun olabilir,
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OZET

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sirasinda tekrarlayan tist solunum
yolu obstritkksiyonu ataklar1 ve genellikle kan oksijen desatiirasyonu ile karakterize bir
sendromdur. OUAS vetiskin popiilasyonda %1-5 arasinda gorillmekle birlikte, siklikla
obez orta yash erkekleri etkilemektedir. Kadin / Fikek orans ise vaklasik olarak 1:3°diir.
OQUAS artnug kardiyovaskiiler morbidite, sol ventrikiil disfonksiyonu, kardiyak aritmi,
miyokard enfarktlsii, pulmoner ve sistemik hipertansivon ve inme ile birliktelik
gosterir.

Bu calisma Mayis 2004 ile Ocak 2005 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltes1 G&giis Hastaliklari Anabilim Dali'na horlama, gindiiz asiri uyku hali ve
hastamn yatak partneri tarafindan belirtilen uykuda nefes durmasi gibi semptom ve
bulgular ile bagvuran ve orta-agir OUAS tanist alan ardigik 70 hastay: icermektedir.

Anamnez, fizik muayene, laboratuar tetkikleri ve anketler sonucunda OUAS dan
siiphelenilen  hastalara klinigimizin Uyku Laboratuarinda tim gece siiren
polisomnografik test yapildi. Orta ve agu OUAS saptanan ve EKG’sinde gecirilmisg
koroner arter hastalifina ait bulgu saptanmayan tiim hastalar ardisik olarak ¢alismaya
alindi.

Calismaya alinmama kriterleri ise; stabil anjina p_ektoris, miyokard enfarktiisii
dykiisi olan hastalar, EKG’de sol dal blogunun olmasi, EKQ’da segmenter duvar
hareket kusuru ve pulmoner arter basmcmin yiiksek olmasi, efor_ testinin okunabilir
olmamasi, ciddi kalp kapak hastaliginin bulunmasi (3° Mitral veya aort kapak
hastaliklar1) olarak belirlendi Ayrica, efor yetersizligi sonucu testi okunamayan
hastalar ¢alisma dis1 birakildilar.

Hastalarmn yas, cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, KOAH, hiperhipidemi gibi

komorbid hastalik dykiisi, atlede koroner arter hastah@ oykiisii, viicut kitle indeksi



(body mass index = BMI), boyun ¢evreleri, epworth skorlart ve polisomnografik
inceleme sonucu elde edilen AHI” leri kaydedildi

Calismamiza 6’s1 kadim (%8.5), 64’1 erkek (%4691,5) olmak tizere toplam 70 hasta
alind1. 3 hasta ¢alisma dis1 birakild:. Geri kalan 67 hastanin yas ortalamas: 48, Epworth
skotlan ortalamast 11, AHI ortalamas: 35, VKI ortalamas: 32 olarak hesaplandi. 9
hastada (%12,3) diabetes mellitus, 38 hastada (%56,7) hipertansiyon, 7 hastada (%10,5)
KOAH, 15 hastada da (%21,1) hiperkolesterolemi Oykiisii mevcuttu. Hastalarin
alinan hastalarin 41 tanesinde (%61,2) orta siddette, 26 tanesinde (%38,8) agir siddette
OQUAS mevcuttu Eforlu EKG testi yapilan hastalarin sadece 1 tanesinde test sonucu
pozitif olarak yorumlandi. Daha sonra uygulanan koroner anjiografide sol ana koroner
arter proksimalinde %100 dazlik saptand1 ve hastaya ciddi koroner arter hastaligi tanis
konuldu. 3 hastada ise slipheli pozitiflik saptandi. Daha somradan bu hastalara
uygulanan eforlu MIBI tetkiki sonucunun normal saptanmasi tizerine bu hastalarda da
koroner arter hastaliginin olmadigr kabul edildi. Eforlu EKG testi pozitif cikan hasta da
dahil olmak tizere 22 hastada (%31,6) efor testi swasmda nefes darlifr yakinmasi
gelisti. Koroner arter hastalifinin en énemli bulgusu olan gogiis agrisi sikaveti higbiz
hastada gelismedi.

Sonug olarak, orta ve afint OUAS’Iu hastalarda KAH mn ertken dénemde tamsina
yonelik olarak yapilan efortu EKG odletimil hastalarin ¢ok az bir boltimiinde pozitif
sonug vermektedir. Eforlu EKG Olgimiiniin OUAS’da uygun bir yontem olup
olmadigimin belirlenebilmesi i¢in daha fazla savida hasta iceren calismalara ve bu

calismalarda altin standart vontem olan korone ranjiyografi ile Kkarstlastiiima




icin bu hastalarnin bir bolimil eforlu EKG’e uyum saglayamadiklar igin KAH erken

tanist icin bu hastalarda alternatif tani yéntemleri uygun olabilir.
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