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TESEKKUR

Yazar, bu tezin gerceklesmesindeki katkilarindan dolayi asagidaki kisi
ve kuruluglara igtenlikle tesekkiir edet

Saym Do¢ Dr. Aykut Cilli ve G6gis Hastaliklart ABD® nin diger
biitfin 6gretim uyeleri ve gérevlileri hastalaiin calismaya katilmalannda
isbirliginde bulunmustur.

Saymm Kardiyoloji ABD sekreterleri, poliklinik hemsire ve
teknisyenleri hastalarm tetkiklerinin aksamadan yapilmasinda katkida
bulunmuslardir.

Ayrica; asistanlifim boyunca akademik egitim ve gelisimimi saglayan
Kardiyoloji ABIY mn biitin  &gretim  {iyeleri ve gorevlileri ile
caligmalarimda yardimlarmi  esirgemeyen tiim  asistan arkadaslarima

tesekkirii bir borg bilirim.
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SIMGELER VE KISALTMALAR

AHI Apne-Hipopne Indeksi

Am Divastolik Geg Mitral Lateral Aniiler Hiz
ANP Atriyal Natritiretik Peptid

At Diyastolik Geg Irikiisbit Aniiler Hiz
BPAP Cift Diizeyli Pozitif Havayolu Basinci
CRP C-Reaktif Protein

DDE Doku Doppler Ekokardivografi

DM Diyabetes Mellitus

DT Deselarasyon Zamani

EEG Elektroensefalografi

EKG Elektrokardiyografi

Em Diyastolik Erken Mitral Lateral Aniiler Hiz
EMG Elektromiyografi

EOG Elektrookiilografi

Et Diyastolik Erken Trikiisbit Aniiler Hiz
ET-1 Endotelin-1

HT Hipertansiyon

IL-6 Interlskin-6

IVK Izovoliimik Kontraksiyon

IVR [zovoliimik Relaksasyon

IVRI Izovoliimik Relaksasyon Zamam

LA Sol Atriyvum

LV Sol Ventrikiil

LVEF Sol Ventrtikill Ejeksiyon Fraksiyonu
LVH Sol Ventrikiil Hipertrofisi

LVM Sol Ventrikiil Kitlest

LVMi Sol Ventrikiil Kitle Indeksi

Mit A Geg Diyastolik M_ittai Dolus Hizi

Mit E Erken Diyastolik Mitral Dolus Hizi
MRI] Manyetik Rezonans Gériintilleme

n-CPAP Nazal Siirekli Pozitif Havayolu Basinci

i




':_ NREM Hizli Gz Hareketi Olmamasi

OUAS Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

. PSG Polisomnografi

: PWDDE Pulsed Wave Doku Doppler Ekokardiyografi
RA Sag Atriyum |
RDDE Renkli Doku Doppier Ekokardiyografi
REM izl Goz Hareketi
RV Sag Ventrikiil
RVEF Sag Ventrikiil Ejeksiyon Fraksivonu
Sm Sistolik Mitral Lateral Andler Hiz
St Sistolik Trikiisbit Aniiler Hiz
Tri A Geg Diyastolik Triktisbit Dolus Hiza
InkE Erken Diyastolik Trikiisbit Dolus Hizi
UPFP Uvulopalatofaringoplasti

VKI Viicut Kitle Indeksi




CiZELGELER DiZiNi

Sayfa No
4.1 OUAS grubu ile kontrol grubunun demografik szellikieri 24
4.2. OUAS grubu ile kontrol grubunun temel ekokardiyografi 25
o bulgular
_ 43. OUAS grubu ile kontrol grubunun doppler 26
e ekokardiyografi bulgulan
. 44 OUAS grubu ile kontrol grubunun PWDDE 27
bulgulan
4.5 Univariate AHI korelasyon analizi 28
4.6. OUAS™ nun ciddiyetine gore gruplandirilan 29
hastalarin temel ekokardiyografi bulgular:
4.7. OUAS’ nun ciddiyetine gore gruplandirilan 30
hastalarim doppler ekokardiyografi bulgulari
48. OUAS’ nun ciddiyetine gére gruplandirilan 3
hastalarin PWDDE bulgular
4 9 OUAS hastalarimin (n-CPAP veya UPFP) tedavi 32
Oncesi ve sonrasi doppler ekokardiyografi bulgulan
410 OUAS hastalarimin (n-CPAP veya UPFP) 33
tedavi dncesi ve sonrast PWDDE bulgular
411 n-CPAP tedavisi alanlarin tedavi dncesi ve 33
sonras: doppler ekokardiyografi bulgulari
4.12. n-CPAP tedavisi alanlann tedavi Sncesi ve 34
sonrast PWDDE bulgulan
4.13. UPFP tedavisi alanlarin tedavi oncesi ve 34
sonrast doppler ekokardiyogtafi bulgular
414 UPFP tedavisi alanlanin tedavi &ncesi ve 35

sonras1 PWDDE bulgular




1. GIRIS VE AMAC

Obstritktif uyku apne sendromu (OUAS), sik gériilen bir saghk

sorunudur. QUAS igin siklik (prevalans) bildirimleri biiyiik oranda
toplumda yapilan kesitsel ¢aligmalardan kaynaklanmaktadir. Cahgmalarda
tanim olarak apne-hipopne indeksi (AHI) > 5 alindiginda OUAS prevalansi
erkeklerde % 24, kadinlarda % 9 olarak bildirilmistir. Uvkulu olma
semptomuna ek olarak laboratuarda uyku-solunum ¢alismasi ile OUAS tam
orant 30-60 yas arasi erkeklerde % 4, kadinlarda % 2 bulunmustur (1,2).
Eriskinlerde, astim ve diyabetes mellitusdan daha sik goriilen bir hastalik
oldugu bildirilmigtir (3,4). Uyku apnesinin Amerika Birlesik Devletlerinde
vilda 38.000 kardiyovaskiiler nedenli 8lim ve 42 milyon dolarlik hastaneye
vatis maliyetinden sorumlu oldugu tahmin edilmektedit (5). He ve
arkadaslari, yaptigi retrospektif bir ¢alismada, apne indeksi > 20/saat olan
QUAS’ lu hastalanin apne indeksi < 20/saat olanlara gére vaskiiler olaylarla
iligkili olarak yiiksek mortalite ve morbidite oramyla iliskili oldugunu
bildirmiglerdh (6) Hipertansiyon, kardiyak aritmi (7), miyokard enfarktiisii
(8), pulmoner hipertansiyon (9), inme (10) gibi kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin OUAS’ lu hastalarda artigina dair gticli kamitlar
mevecuttur  Bir¢ok epidemiyolojik ¢alismada (11-15) vas, cinsiyet, viicut
kitle indeksi (VKI), alkol ve sigara gibi katkida bulunan faktérlere gore
diizeltildiginde uyku-solunum bozukluklart ile 6zellikle hipertansiyon
arasinda bagunsiz iliski oldugu gésterilmistir.

Kalp vetersizligi, butiin kalp hastaliklarmin ortak sonucudur. Kalp
yetersizligi, sol ventrikiil (IV) sistolik fonksiyonlarmin bozulmasina bagh
olabilecegi gibi LV diyastolik fonksiyonlarinda bozulmaya bagh da olabilir
Kalp vetersizligi vakalarinin iicte biri sistolik fonksiyvon bozukluguna baglh
iken ticte biri hem sistolik hem de divyastolik fonksiyon bozukluguna
baglidir. Kalan ticte biri yalmz diyastolik fonksiyon bozukluguna baglidu
(16). Sistolik kalp vyetersizliginin yilik mortalitesi % 18,9 iken diyastolik
kalp yetersizliginin yillik mortalitest % 8.,7° dit (17) OUAS olan hastalarda
LV sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu olduguna dair calismalar

mevcuttur. Bu nedenle, bu durumun erken tanimianmasi hastaligm



:progrésyonunun belirlenmesi ve komplikasyonlarin ¢nlenmesi ag¢isindan

nemlidir.

.. ‘Kardiyak fonksivonlarin  degerlendirilmesinde  ve  takibinde
ekdkardiyogr'aﬁ giincel yerini korumaktadir ve halen kalp yetersizligi
_:taﬁ.]'.gmda altin  standart konumundadir. Kalp vetersizligi  klasik
.ekdk'ai.diyogzaﬁ teknikleri ile belirlenebilecegi gibi son yillarda
_e_'k-oka;diyograﬁ cihaz teknolojisi alaminda yasanan gelismeler, hem sistolik
-.herﬂ'-_ diyastolik  kalp fonksiyonlaninin daha sofistike yontemlerle
;nc:élenmesine olanak saglanugtir. Doku doppler ekokardiyografi (DDE), bu
-ala;ﬁda kullanim hizla yaygmlagmakta olan yeni bir tekniktir Mitral ve
ﬁkiisbit aniiler hizlarm DDE ile belitlenmesi, hem L'V hem de sag ventrikiil
(RV) fonksivonlarim degerlendirmede vyararli bulunmustur. Calismamizin
-'émam; OUAS olan hastalarda, habitiiel horlamas1 olan fakat QUAS
: '.'o.lmayan benzer hasta popiilasyonu ile karsilastinldiginda kardiyak
fbnksiyonlalda bozulma olup olmadifinin doku doppler ekokardiyografi ile
.:"b:elirlenmesi ve tedavi amaciyla kullamlan nazal stirekli pozitif hava yolu
'Basmc:l (n-CPAP) uygulamas1 veya uvulopalatofaringoplasti (UPFP)

_.__.'operasyonunun kardivak fonksiyonlarda diizelme saglayip saglamadigim

'- 'a‘ragtlrmaktn:.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
2.1.1. Tanim ve fizyopatoloji

Tamm

Obstriiktif uyku apne sendromu, uyku smasinda tekiarlayan iist
solunum vyolu obstritksiyonu ataklann  ve genellikle kan oksijen
satirasyonunda azalma ve uyanma donemleri ile karakterize bir
sendiomdw. Uykuda kisa siireli solunum durmasi veya solunum azalmasi
tek bagina hastalik tanisi icin yeterli degildir. OUAS tamisi, AHI® nin 5 veya
Ustliinde olmasi ile gindiiz uykulu olma veya asafida siralanan
vakinmalardan en az ikisinin olmas1 varliinda konur (18):

I Uyku sirasinda bogulur gibi olma

2 Uykudan sik uyanma

3. Dinlendirici olmayan uvku, giindiz vorgunluk ve konsantrasyon
gligstizhigii gibi bilissel bozukluk

Apne ve hipopne en az 10 saniye sliresince sirasiyla solunum durmasi
ve azalmasi olarak tanmmlanmistir. Hastalitk tams: icin segilen esik AHI
degeri olan ‘5", epidemiyolojik arastirmalar sonucunda ortaya ¢rkmustir.
Izlem araghrmalarmda, AHI® si 5 ve istiinde olan hastalarda gtindiiz
uykululuk, hipertansiyon ve motorlu ara¢ kaza riskinde artis g6sterdigi
goriilmiigtiic  (19) Hastalilk derecesi siniflandirihtken  AHI®  inden
vararlanulir Hastahik derecesini belirlemede kabul edilen AHI diizeyleri
hafif diizey igin 5-14, orta dlzey icin 15-30, agur diizey igin ise > 30
seklindedir (18)

Uyku

Uyku, elektrofizyolojik olarak hizh goz hareketlerinin oldugu ‘rapid
cve movement’ (REM) donemi ile hizli goz hareketlerinin olmadig:
(NREM) dénemi olarak incelenmektedir. NREM uyku ise dért evre iginde
incelenir Evre 1 ve 2 hafif uyku, evre 3 ve 4 ise derin uykudur. Derin
uykunun beynin bir  sonraki giine hazirlanmast igin  gerektigi

diistiniifmektedir  Elektroensefalogram (EEG) dalga aktivitesi yavasladifn




icin derin uyku yavas dalga uykusu olarakta adlandinlmaktadu Gece boyu
tekrarlayan 90-120 dakika stireli dongiilerle hafif uykudan derin uykuya
gecilmekte, uykunun ikinci vansinda ise siklagan REM  donemleri
yasanmaktadir. REM dénemi beyin elektrik dalgalanmmn uyamkliktakini
andiran sekilde diizensiz oldugu (paradoksal uyku), riiya goriilen dénemdir
REM déneminde solunum diizensizlesmekte, iskelet kaslarmda hipotoni
gelismekte ve solunum diyaframa bagimh hale gebmekte, solunum
metkezinin kandaki karbondioksite olan duvarlihf azalmaktadir (20).

Patofizyoloji

Obstriiktif uyku apne sendromu, fist havayolunda tekrarlayan tikanma
ile karakterizedir Uvykuda iist havayolunda gelisen tikamkliklain
hipoksemi, hiperkapni, otonomik sinir sisteminde degisiklikler ve uykuda
boliinmeye yol agmast OUAS fizyopatolojisinde belirleyicidir. Obstriiktif
uyku apnede iist havayolu kollaps: en sik anatomik faktdrlerin, nefes alma
siasinda  hava  yolunun kollapsa yatkinh@ ile noromuskiiler
kompansasyonun, hava yolu acgikhifim sirdiirmedeki yetersizliginin
kombinasyonu sonucunda gelismektedir.

Obstritktif uyku apne sendromunun fizyopatolojisinde, temel etkenin
anatomik olarak kiiciik ve kapanmaya uygun farinks oldugu
diisiiniilmektedir. Farinksin insanlarda verine getirdigi birgok fonksiyon
arasinda cigneme, solunum ve konusma sayilabilit. Farinks kemik catidan
(negatif intraluminal basing ve digsanidan basi yapan yag dokusu gibi) ile
dilatdr kaslar arasindaki denge ile belirlenir Insanda farinks agiklidinin
saglanmasi biiyiik oranda iist havayolunu dilate eden kaslarin etkinlifine
baghdir. Solunumun kontrolii, beyin sapindaki santral solunum paterni
ayarlama merkezinde yapilir. Bu merkez, pH’ i1, karbondioksit basinci ve
oksijen basinci diizeylerini algilayan kemoreseptorlerden gelen eksitator
uyarilar  sonucu hareket eder. Uyaniklik sirasinda ndromuskiiler
kompanzasyon mekanizmas: farinks dilate ™ edici kaslann etkinligini
arttirarak farinks agikhifinin korunmasini saglar. Uykuya gecigle bu

koruyucu mekanizma kaybolur, farinkste kapanma olusw. Gelisen



hipoksemi ve hipetkapni solunumu uyarir, solunum cabasinda artigla
uyanma ve solunumda diizelme meydana gelir. Hasta uykuya daldiktan
sonra déngii devam eder. Sik uyku boliinmesi ve tekrarlayan hipoksenu ve

hiperkapni sonuglar hastalik tablosunu olusturur (21).

2.1.2. Kardiyovaskiiler sistem lizerine etkisi

Uyku, somatik ve otonom sinir sistemini etkileyerek; solunum,
kardiyovaskiiler,  gastrointestinal, endokrin, renal, scksiiel ve
termoregiilasyon sistemlerinin fonksiyonlarinda fizyolojik degisikliklere vol
agmaktadir (22).

Uyku sirasinda, solunum sistemi ve kardiyovaskiiler sistem iizerindeki
degisiklikler, otonom simir sisteminde sempatik-parasempatik dengelerin
degismesine baghdir Uykuda parasempatik aktivasyon artisi ile kalp hiz,
kan basinci, kardiyak debi ve periferik damar direnci, NREM ve REM
fazlarinda azalmaktadir. Ancak REM fazinda araliklarla olusan, vagal
inhibisyon ve sempatik akfivasyonlar nedeniyle kalp hizi ve kan basinct
degiskenlik gdsterir. Derin uyku olarak adlandirilan NREM evre 3 ve 47 de
kan basinct % 10-15, kalp iz ise % 5-10 oraninda diiser REM déneminde
ise NREM donemine kiyasla kan basinct % 5 oraminda daha viiksek
olmasma ragmen genellikle uvamklik donemindeki kan basincindan
diigiiktiit  REM déneminde, sempatik aktivasyon ve hemodinamideki tiim
bu degisiklikler ve trombosit agregasyonunda artma nedeniyle, mivokard

enfarktiisti, ventrikiiler aritmiler ve ani kardiyak éliimler siklikla uykunun

Obstritktif uyku apne sendromlu hastalarda olugan  apnenin
kardiyovaskiiler sistem tizerinde akut kompleks hemodinamik degisikliklere
vol actigi bilinmektedir (22-25). Bu etki 3 fazda incelenmektedir. Faz 1" de
normal oksijen diizeyi veya hafif hipoksi olup kan basmci ve kalp hiz
diser. Faz 11 apnenin ge¢ ddnemidir. Burada hipoksi belirginlesir, kalp hiz,
sistolik ve divastolik kan basinglar1 artar, kardiyak debi ise azalir. Faz I
de apne sonlanm. Bu fazda “arousal”™ (uyku sirasinda daha hafif uyku

evresine veya uyamklik durumuna ani gecis) gelisimi ile solunum tekias




- baslar, oksijen satiirasyonu yiikselir, kalp lz1 ve kan basinci ise en yiiksek
seviyesine ulagir, Apne REM uykusu snasinda ortaya ¢ikarsa bu -
- degisiklikler daha da belirginlesir (25-27).

' Apneye bagli olusan negatif intratorasik basing, transmiyokardiyal
" gradient olusturur. Buda LV ard-yiikil arttinir. Ayrica, negatif intratorasik
.basm(; vendz déniis artisina, interventrikiilerseptumun sola deviye olmasina,
V komplivansinda azalmaya ve LV diyastol sonu hacimde azalmaya

‘neden olur (28). Artrms ard-yik ve azalmig LV diyastol sonu hacim

ardiyak atim hacminde azalmayla sonuglamr (29-31) Spontan
‘solunumdaki deney hayvanlarinda yaratilan donemsel uyku apnesinde,
ortalama pulmoner ve sistemik arter basinglarinda, apne ddnemlerinde,
;'diger' donemlere kiyasla artis gorilmiigtiit. Ayrca, kardiyak debi, apne

sirasinda, kalp hizindaki diismenin bir sonucu olarak azalmis, atim hacmi

-korunmustm“ “Arousal” ve solunumun tekrar saglanmasi ile kalp hiz1 ve

_k?rdl'yak debide ani bir artis saptanmistir (32).

Hipoksi, kan basincimi birgok mekanizma nedeniyle etkilemektedir
(33). Akut hipoksemi refleks vazokonstriksiyona yol agar, kalp atim iz

artar ve otonom sinir sistemi aktivitesi artar (34). Apnenin sonlanmasimndaki

kan basinc: yiikselmesi, apne swrasinda yasanan hipoksinin derinlii ile

_%kilidir_ Saglikli goniilliiler, akut hipoksi ile karsilagtinldiklarinda,
n'éi.fadr‘enalinin hem salimimi, hem de yikilmasi hizlanmaktadir Periferik
.Empatik aktiviteyi vansitan kas sempatik sinir sistemi trafigi, obstriktif
épnenin erken evrelerinde inhibe edilmekte, ikinci donemde progresif
arak artmakta ve son dodnemde giigli bir sekilde durmaktadn (35).
"eﬁlpatik sinir trafigindeki bu degisim; direkt olarak vaskiiler direng ile
1i$_};ilidi;- ve bu nedenle, obstriiktif apnelerin ikinci doénemindeki kan
Sinct yiikselmeleri iizerine etkili olabilir (33). Saglikh kigilerde akut
_kSi}’e yamit olarak; apne ve hipoksiye karst sempatik sistem trafifinde
at artmig bir cevap vardir (36). Ek olarak hiperkapni de sempatik sistem
r:nﬁlaSYOnuna katkida bulunur. Obstriiktif apnenin son doneminde
nan “arousal”, sempatik sistem aktivitesini artnarak total periferik

*nei daha da artiir (35) Normal uykudan uyanmada da apne ile




inditklenmis “arousal” da oldugu gibi kan basinc: yiikselir, NREM ve REM
uyku fazlan da kan basiner degisikliklerini ve obstritktif apnelere
hemodinamik yamt etkilemektedit (37) REM uykusunda NREM
uykusuyla kiyaslandiinda daha yiiksek bir bazal kan basinci degeri ve
obstriiktif apnelere yamt olarak olusan daha ciddi bir hemodinamik cevap
gortiliir. Bu da REM uykusu sirasindaki daha yiiksek sempatik sinir sistemi
aktivitesiyle agiklann (33),

Obstritktif uyku apne sendromunun kardiyovaskiiler sistem {izetine
kisa ve uzun dénem etkilerini agiklamak tizere bir dizi nérohumoral
degisiklik tarif edilmisti. Apne iligkili kan basme yiikselmelerinin ana
nedeni olan sempatik sistem aktivitesi, bu olgularda sadece uyku siasinda
degil, uyaniklilik sirasinda da artar (38).

Apneler sirasinda atriyal natritiretik peptid (ANP) salmnu artar (39)
Bu artisin; venoz doniisti artiran toraks ici basing dalgalanmalat (gecici
merkezi hipervolemi), apnelerin olusturdugu hipoksi ve buna bagh
pulmoner vazokonstiiksiyon, RV ici basing artisi ve sag atriyum (RA)
gerilmesi ile ANP salimminin uyarilmasi gibi birgok agiklamast olabilir
(40} Apneler sirasindaki diiirezi bu ANP yitkselmeleri agiklayabilit QUAS
patofizyolojisini ilgilendiren diger kardiyovaskiiler modiilatérler de
cikosanoidler ve endotelindit (41). Endotelin-1 (ET-1) in OQUAS
vakalarinda, normal kisilere gore 2-3 kat daha yitksek oldugu bildiritmistir
(42,

Baroreseptdr fonksiyonu, apneler sirasinda olusan aralikli kan basme
yikselmelerinden etkilenebilir. Baroreseptdrlerin stirekli uyarilmasy, teorik
olarak, sempatik akim ve noradrenalin salinimindaki artisi ve bu da arteryel

basingtaki yitkselmeyi agiklayabilit (43).

2.1.3. Klinik bulgular, risk faktsrleri ve tani yéntemleri

Klinik bulgular
Horlama, uyku apne sendromunun en sik goritlen bulgusudur.
Horlama sikayeti bulunanlarin % 35" inde uyku apne sendromu vardir (44)

Hotlama her iki cinste de goriilmekte ancak erkeklerde daha sik oranda



- jzlenmektedir Yapilan epidemiyolojik caligmalar, orta yasli erkeklerin % 9-
247 Uniin, orta yagh kadinlarin ise % 4-14° {iniin horladigimi gostermekiedir
(45). Uyku apne sendromu, siit gocuklarinda da goriilmekte olup, ani gocuk
sliimii sendromuna yol agabilmektedir (46).
Obstriktif uyku apne sendromlu hastalar,” uyku sirasinda olusan
. apnelerin  farkinda olmamalar: nedeniyle bunlara tamik olarak hekime
.ﬂ:'bag,vmmasml saglayan genellikle esleri veya yakinlaridir. Apne epizodlan
genellikle 10-60 saniye arasinda olup, nadiren de 2 dakikaya kadas
‘uzayabilir. Apnenin, hasta veya hasta yakini tarafindan tarif edilmesi
- QUAS’ u diigiindizen en énemli veridir (47).
Uykuda stk tekrarlayan apne epizodlarr sonucu gelisen uyku
~ boliinmeleri nedeniyle bu hastalar ertesi giin asir1 uyku ihtiyacr hissedetler
(47,48) Bi1 galismada giindiiz agir1 uyku hali olan hastalar arasinda OUAS
prevalans: erkeklerde % 84, kadinlarda % 60 bulunmustur. Bu ¢alisma
OUAS’ lularda giindiiz uyku halinin sik goriilen, ancak spesifik olmayan bir
semptom oldugunu gostermektedir (47) Giindiz asur uyku halinin
_' belizlenmesinde bugiin en ¢ok kullamlan yontem Epworth uykululuk
- skalasidir. Subjektif bir testtir. OUAS® un major semptomlatindan bitl olan
- glindtiz asir1 uyku halini objektif olarak ortaya koyan test “ Multipl Sleep
- Latency Test (MSLI) “dir. Bu test ile uykuya dalmak igin gecen slire
- Olgiiliit Normal insanlarda bu stire 10-15 dakika iken obstiiiktif uyku apneli
- olgularda bu sire 1-2 dakikadir.
Sabah bas agrilan, unutkanlik, hafiza kusurlan, dikkat azhg ve
konsantrasyon bozuklugu gibi noropsikolojik bozukluklar genellikle
'. hastanin Snemsemedigi belirtilerdir. Uyku fragmantasyonuna bagl olarak
- uykunun kalitatif ve kantitatif olarak bozulmasi, anksiyete, sinirlilik ve
: hatta depresyon gibi bozukluklara yol acabilir.
Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda, libido azalmasi gibi cinsel
~ problemler siktir, Bir ¢alismada libido azalmasi ve impotans goriilme siklig

- % 28 olarak saptanmustir (47)




Risk faktirleri

Obstriktif” uyku apne sendromu icin bilinen bashca risk faktorleri
obezite, genis boyun ceviesi, kraniyofasiyal anomaliler, hipotiroidizm ve
akromegalidit Bu etkenler iist havayolu agikhgim farinks ¢evresindeki vag
dokuda artis (obezite) veya farinks icindeki dokuda artig (hipotiroidizmi
akromegali) nedeniyle daraltmakta, uyku sirasinda vineleyen solunum
bozukluklann: kolaylastirmaktadur (49).

Hastalik fizyopatolojisinde temel yere sahip olan hava yolu
buyuklidgini, kemik yapisiu, dil bilyikliginii ve tonsilleri etkileyen
genetik faktorler oldugu gibi obezite gibi kazamlmms faktorlerde mevcuttur
ve 6nemlidir (21).

Obezite, havayolu cevresinde yag birikimi ve kaslann etkinligini
azaltma seklinde etki ederek iist havayolu kapanma egilimini arttirmaktadit.
Manvetik 1ezonans gorintilleme (MRG) calismalarinda, OUAS’ lu
hastalarda, 6zellikle yumusak damak seviyesinde iist havayolunun
posterolateralinde olmak iizere faringeal havayolunun komsulugunda yag
depolanmasimda artis gésterilmistir (50). Yine MRG calismalarinda
yumusak damagmn kendisinde de yag depolanmasinda artis g&steriimistir
(31). Morfolojik galigmalarda da OUAS’ hu hastalarm uvulasinda, yumusak
damaginda yag depolanmasinda artig gosterilmigtir (52}

Ik vaka-bilditim calismalarinda aile bireyleri arasinda grup halinde
OUAS saptanmagtir (53). Bununla bizlikte bunun yalnizea ailesel obeziteye
bagl oldugu diisiiniilmiistiir. Daha sonra yapilan obez olmayan ailesel grup
halinde saptanan OUAS’ lularda benzer vas, kilo ve boylu kontrol gruplarn
ile karsilastinldiginda anormal yiiz vapisi, iist havayolu darliga ve genis
uvula saptanmigtu (54). Tarama ydntemi ile kraniyofasiyal anomalilerin
Onceden saptanmasi bugiin icin degilse de gelecekte risk altindaki ailelere
yardime: olabilir (55).

Alkol ve benzodiyazepinler gibi sedatifler farinksteki kas tonusunu

azaltarak horlamaya, horlayan kisilerde obstriiktif apneve neden olabilir.




Tani yontemleri _
Polisomnografi. Uyku bozukluklarindan stiphelenilen hastalar igiﬁ
secilecek tam araci polisomnografidir (PSG). PSG’ de temel olarak uyku ve
solunum ile ilgili fizyolojik degisiklikler kaydedilit Standart bir PSG kayd:
hem REM hem de NREM evrelerini igermelidir Uyku kaydi ve evrelemesi
igin standart bir PSG’de LEEG (elektroensefalografi), EOG
(elektrookiilografi), EMG (elektromivografi), EKG (elektrokardiyografi),
oksijen satlirasyonu, torako-abdominal solunum hareketi, viicut pozisyonu,
oro-nazal hava akimi, &6zefagus basmg monitdrizasyonu parametreleri
~ bulunmalidir.
Obstriiktif uyku apne sendromunda karakteristik PSG bulgular (56);
- Yiizeyel uykuda (NREM evre 1, 2) artma, derin uykuda (nREM
evre 3, 4) ve REM perivodunda azalma
- Sik tekrarlayan apneler, hipoapneler ve “arousal” lar (uyku
sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklik durumuna ani
gecisler) saptanir
- Klinik &nemi olan olgularda AHI > 20° dir.
- Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlarn
- REM uykusu apnelerin  sikligmi, stresini  ve oksijen
desatlirasyonunun derecesini ve stiresini arttirmaktadu
- Paradoksal gogiis ve karin hareketleri tipiktit
- Apne swrasinda kalp hizi yavaglar, postapneik dénemde ise

hizlanir, aritmiler goriilebilix

_ Diger yontemler: Bu yardimer tanisal yontemler ise sefalometi,
bilgisayarli tomografi, MRG, floroskopi gibi iist havayollanmn
gﬁrﬁnﬁilenmesini iceren vyontemlerdirr OUAS fizyopatolojisinde ve
‘Predispozisyonunda 6nemli yeri olan birgok kraniyofasiyal ve st solunum
yolu yumusak doku anatomisine ait anormallikler bu yontemler ile

aptanabilir.
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- 21.4. Tedavi

" Obstritktif uvku apne sendromu tedavisinde amag; hastanin yasam

alitesini arttirmak, hastalizin ilerlemesini engellemek ve ek saglik

éfﬁnlarmm (hipertansiyon, kalp yetersizligi, koroner arter hastaligy,

unum yetersizligi) gelisimini dnlemek ve gidermektedir

Hastalarin kilo vermeye zendirilmeleri, alkol, benzodiyazepin, sigara

i uykuda iist hava yolunun agikligini engelleyen ajanlardan kagmmalari,

. yatmalarmin  Snerilmesi koruyucu onlemlerdir ve hafif OUAS

larinda yeterli olabilir (57)

Obstriiktif uyku apne sendromu icin geriye dondiiriilebilir nedenler

_ut_laka arastirlmalidy.  Adenotonsiller  hipertrofi  gibi  anatomik

zukluklar OUAS’ na neden olabilir. Hava yolu agikhgmi saglamak icin
nandibiiler ve dilin geriye diismesini engelleyen cihazlar ile retroglossal
liaps onlenebilit  Ayrica bu retroglossal kollaps, UPFP gibi cerrali
.émlerle de &nlenebilit. Cerrahi yontemler, diizeltilebilecek bir anatomik
s_tfuksiyon disinda n-CPAP tedavisi oOnerilmeyen veya kullanamayan
JAS hastalarina da Snerilmektedir (58)

Tedavi yontemleri arasinda, etkinligi gosterilmis ve yaygin olarak
lanilan yéntem n-CPAP® du. Hangi hastaya nasil tedavi segilecegl
lfiﬁsunda yeterli kamit yoksa da kabul edilen n-CPAP tedavi endikasyonu,
OUAS hastalar1 ve AHI degerinden bagimsiz olarak giindiiz uyku hali
a.ifl.._...\r’e/veya hipertansiyonu olan OUAS hastalaridir (58).

Obstriiktif uyku apne sendromu tedavisinde n-CPAP kullammy
Slfde Sullivan ve arkadaslan tarafindan baslatilmustir. Etki mekanizmast
"5h'_‘1VaY01una basing uygulanmast ile intraluminal basincr artirma, agiklif
ama ve koruma seklindedir. Basing siirekli aym diizeyde inspirasyonda
Kkspirasyonda veriliyorsa CPAP, inspirasyon ve ckspirasyonda farkh
Tliyorsa BPAP (bilevel positive airway pressure: ¢ift diizeyli pozitif hava
basinet) tedavisi adi verilimektedir. n-CPAP tedavisi ile solunum gabast
horlama ortadan kalkar, oksijen desatiirasyonu azahi, nabiz zi

clenir, kan basmeindaki oynamalar azalit, uyku yaps1 diizelir, uyku
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apnesi kaybolur veya azalir, artmis sempatik aktivite azaly ve artmig enerji
harcamasi azalir (58).

- Solunum merkezini uyaran veya REM dénemini baskilayan ilaclar
tjedavide deneninis olmasma ragmen, bugiin igin OUAS’ na etkili

farmakolojik bir tedavi yoktur (58).

2.1.5. lligkili oldugu kardiyovaskiiler hastaliklar

Obstriiktif uyku apne sendromunda gériilen bashca kardiyovaskiiler
ymplikasyonlar; sistemik hipertansiyon, inme, iskemik kalp hastalig,
konjestif kalp yetersizligi, kardiyak aritmiler, pulmoner hipertansiyondur.

= Sistemik hipertansiyon: Obstriiktif uyku apne sendromunun en sik
gorillen kardiyovaskiiler sistem komplikasyonudur. OUAS’ nun sistemik
'p_értansiyon icin bagimsiz bir risk faktorii oldugu vas, cinsivet, VKI, alkol
'1Ién1m1, sigara gibi hipertansiyon gelisimine katkida bulunan ortak
__;_fc:ﬁrler olmas1 nedeniyle tartismalidiz (59). OUAS ile hipertansiyon
aSindaki iliskiyi aragtiran bir¢ok ¢alismada bu degiskenler yeterli kontrol
é’d_iljememigir (60). Etkisi az veya orta derecede olmakla birlikte son
pllan popiilasyon temelli ¢alismalarda OUAS’ nun hipertansiyon i¢in
gimsiz  bir faktdr oldugu bulunmustar (13,14,15,61).  Sistemik
pertansiyon gelisme riskinde OUAS siddeti ile dogru orantili bir iligki
eveuttur (13). Wisconsin Sleep Cohort ¢alismasmda AHI > 15 olan
stalarda hipertansiyon gelisme riskinin uyku apnesi olmayan hastalara
re 4.5 kat arttigi saptanmustir. Yas, cinsiyet, VKI, sigara, alkol kullammi
katklda bulunan faktdrlere gore dtizeltilme vapildiginda, artnus risk 2,9
i"élar'ak saptanmistir (15) Giintimiizde ilk kez OUAS, Amerikan Birlegik
ﬁs_al Komitesi'nin raporunda (JNC-7) hipertansiyonun tamimlanabilir
enleri arasinda sayilmaktadir (62).

Inme: jnme geciren hastalarda OUAS insidansi artmis olarak
€nmigtir. Bir vaka-kontrol ¢alismada horlamasi olanlarla olmayanlar
f$1_la$tlr'lld1g1nda inme rolatif riskinde 10,3 artis bulunmustur (63).
?ftallsiy011, obezite, alkol, koroner arter hastalifn gibi katkida bulunan

orlere gore ditzeltilme vapildiginda, OUAS &ykiist olan bireylerde inme
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riskinde 8 kat artis oldugu gozlenmistir (64) Springgs ve arkadaglar,
horlama &ykiisii olanlarda inme 16latif riskinde 3,2 artis oldugunu
bildirmislerdir (65). Yine Neau ve arkadaslar, habitiiel horlamas olanlarda
inme rélatif riskinde 3,37 artis oldugunu bildirmislerdi (66).

Obstriiktif uyku apne sendromu ile inme arasindaki iligkinin nedenleti
arasinda birgok faktdr one siirillmektedir. Apne siasinda serebral kan
akiminda dalgalanmalar olmaktadir. Birgok calismada, obstriiktif apne
sirasinda intrakraniyal basing artigt oldugu ve serebral perfiizyonun azaldig
gosterilmistir (67-69). Bir transkraniyal doppler ¢alismasinda, orta serebral
arter kan akiminda obstriiktif apne sirasinda % 15 ila % 20 arasinda azalis
saptanmustir (70). Apne sonlanmasinda ise kan akiminda % 15 artrs, takipte
ise bazal seviye ile karsilastinldifmda % 23 azalis saptannustir (71)
Hiperkapniye cevap olan serebral vazodilatasyonda azalma oldugu ve
bunun n-CPAP tedavisi ile diizeldigi saptanmstir (72).

Iskemik kalp hastahg: Iskemik kalp hastalifn ile OUAS arasinda
iliski olduguna dair calismalar vardir. Bir calismada énemli OUAS olan
hastalarda % 50 oraninda iskemik kalp hastah@ saptanmmstir (73). Mooe ve
atkadaslarinin galismasinda anjiografi ile koroner arter hastaligi tespit
edilen olgularda polisomnografi ile erkeklerin % 37’ sinde, kadinlarn %
30’unda QUAS (AHI > 10) saptanmustir (74,75). OUAS olan hastalarda
OUAS’ nun ciddiyeti ve nokttirnal hipoksi ile korele gece ST-segment
degisiklikleri meveuttur (76-78).

Apne epizodlarina bagli hipoksemi, sistemik hipertansiyon ve artmis
sempatik aktivitenin kombine etkisinin ateroskleroz gelisimine yol agtif
disstiniilmektedi: OUAS® na bagh koagiilasyon anormalliklerininde artmus
kardiyovaskiiler komplikasyonlar ile iligkili oldugu désiniilmektedir.,
OUAS’ nda total serum fibrinojen ve kan vizkozitesinde artig saptanmistu
(79). OUAS olan hastalarda platelet aktivasyonunda, platelet

-agregasyonunda artis mevcuttur ve n-CPAP tedavisi ile normale
dénmektedir (80) Doku-tipi plazminojen aktivatdr inhibitérii olan
plazminojen aktivatér inhibitériinde artis ve fibrinolitik aktivitede azalma

Saptanmistit (81).




- Aterosklerozun 6nemli mekanizmalarindan biride endotel fonksiyon

zuklugu  ile  sonuglanan inflamasyondur ~ Endotel  fonksiyvon

. ﬁklugunun kamti olan asetilkolin ile yapilan kolinerjik stimiilasyona

5dilatasyon cevabl, QUAS olan hastalarda azalmistir (82,83).

:_ésklex'oz patogeneczinde tol oynayan bircok mediatér OUAS olan

arda da anormal bulunmaktadr Oregin, C-reaktif protein (CRP)

. olan hastalarda yiiksek bulunmaktadir (84). Hem CRP hem de

16kin 6 (IL-6) seviyeleri ( OUAS hastalarda artar ) n-CPAP tedavisi ile

naktadir (85). Reperfiizyon hasarlanmasma benzer sekilde tekrarlayan

epizodlarma baghh hipoksi ve ardindan olusan reoksijenizasyon
iiler endotelyumda oksidatif stresi indiiklemektedir (86). Oksidatif
e: Z_Bagh olusan serbest oksijen radikalleri kardiyovaskiiler hastahiklarla
r. Notrofil siiperoksit jenerasyonu, OUAS olan hastalarda belirgin
tmastir ve n-CPAP tedavisi ile azalmaktadir (87).

onjestif kalp yetersizligi: OUAS konjestif kalp yetersizligi ile
dlI (88). Uyku-solunum problemleri konjestif kalp yetersizligi olan
da primer olarak obstriiktif olabildigi gibi primer olarak santral (
:'__.—'Stokes solunumu, santral uyku apne sendromu) olabilmektedir,
tlf kalp yetersizligi olan hastalarda Cheyne-Stokes solunumun sebebi
kérbondioksit kemosensitivitesi ve hiperventilasyondur (89,90). Yine
{f'kalp vetersizligi olan hastalarda artan santral ventdz basmci, Ust
:'I_Iar'lnda ddem olusturarak kollapsa neden olabilmektedir (91).

hjer nedenin obstriiktif apne oldugu hastalarda, konjestif kalp
nin nedeni ise apneler smasinda olusan intratorasik negatif
slik edebilecek hipertansivonun ve koroner arter hastalifinin
| ditstiniilmektedir (92) OUAS, hem sistolik fonksiyon hem de
ik fonksiyon bozuklugu ile iliskilidir. Hedner ve atk. LV
ﬁéinin normotansif OUAS’ lu hastalarda kontrol grubuna gore daha
gunu bildirmiglerdir (93).

&) Stif kalp yetersizligi olan santral uyku apne sendromlu hastalarda

edavisinin LV fonksiyonlarim diizelttigi bildirilmistir (94). LV
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fonksiyon bozuklugu olan OUAS’ lu hastalarda da n-CPAP veya UPFP ile
diizelme olduguna dair ¢aligmalar mevcuttur (95).

Kardiyak aritmiler: Obstriikktif uyku apne sendromlu hastalarda
kardiyak aritmi ve ileti bozukluklarina ¢ok sik rastlanmaktadsr. Bu konuda,
1977 yilindan beri birgok aragtirma yayinlanmigtiz Obstritktif uyku apnesi
ile iliskili en sik gozlenen aritmi kalp hizinda gorillen dongiisel
varyasyondur. Bu varyasyon apne sirasinda progresif bradikardi gelisimi ve
apne donem sonunda solunumun saflanmas: ile tasikardi gelisimi ile
karakterizedir Apne sirasinda kapah havayoluna karst yapilan zorlu
inspirasyona bagli intratorasik negatif basmcin artisi nervus vagusu ve
hipoksemininde karotid cisimeidi uyarmasi ile bradiaritmiler olusmaktadu.
“Arousal” olusumu ile apnenin sonlanmas: vagal stimiilasyonu azaltmakta
katekolamin salimmi artmakta ve boylece tasiaritmiler olugmaktadir (25).
Guilleminault ve arkadaslarinmn 400 olguluk genis serisinde; % 7 siniizal
bradikardi, % 11 siniizal arrest, % 8-20 AV blok saptanmustir (96). Bu
bradiaritmiler OUAS" nun ciddiyeti ile iliskilidir ve n-CPAP tedavisi ile
- normale doénebilmektedir (97,98). En sik goriilen tagiaritmiler ise
_: ventrikiiler erken vurulardi  Prematiir ventrikiiler vuru prevalansi, A ve
* noktiirnal desatiirasyon derecesi ile dogru orantil olarak artmaktadir (99-
- 101) Ventrikiiler tagikardi ve supraventrikiiler tagkardilerin OUAS ile
_:: iligkili oldugu ve n-CPAP tedavisi ile diizeldigi bildirilmistir (102).
| Pulmoner hipertansiyon: Yamlan ilk calismalarda pulmoner ve
kardiyak hastallk varligi kontrol edilmemesi nedeniyle OUAS' lu
hastalarda, pulmoner hipertansiyon prevalansi % 60 olarak bildirilmistir ve
 bu durum gece hipoksileriyle agiklanmistn (103) Daha sonra yapilan
_¢alismalarda ise OUAS' lu hastalarda pulmoner arter basncinda ani
:'.; artiglarin sik oldugu, ancak, kanitlanmis pulmoner hipertansiyonun yaklasik
% 20 oramnda goriildigi one stiriilmiistiir (104). Bu ¢aligmalarda OUAS’
~un  ciddiyeti ile pulmoner hipertansivon ciddiyeti her zaman korele
. bulunmamustir, fakat VKI, parsivel oksijen basmcmn diisiikliigii gibi bazs
faktsrlerle orta derecede pulmoner Thipertansiyonun iliskili oldugu

bildirilmigtir.‘ Iki ¢alismada n-CPAP tedavisi ile pulmoner arter basimcinin




distdgl saptanmistir. Sonug olatak OUAS® lu hastalarda pulmoner
hipertansiyon siktir ve n-CPAP tedavisi ile diizelmektedir (105,106)

2.2. Doku Doppler Ekokardiyografi

Doku doopler ekokardiyografi teknigi, konvansiyonel pulsed doppler’
in modifive seklidii ve miyokardiyal hizlani analiz ederek kardiyak
fonksiyonlarin arastmlmasini saglar 1k olarak 1989°da tarif edilmistir
(107).

Temelde aym prensip olmasma ragmen DDE teknigi iki ayn
.kategoride incelenir:

1 Renkii doku doppler ekokardiyografi (RDDE): Iki boyutlu RDDE
M-mod RDDE olmak iizere iki farkh sekilde kullanilmaktadir. Bu
tekniklerde duvar hareketleri hiz ve yonlerine gére farkhi renklerle
kodlanitlar (107).

2. Pulsed wave doku doppler ekokardiyografi (PWDDE): Omekleme
volimii miyokardda incelenecck segment lizerine yeilestirilerek kayit
vapilir. Sistolde ve diyastolde miyokardin hareket yoniine gére pozitif veya
hegatif doppler dalgalan elde edilir. Elde edilen veriler sadece drnekleme
voliimiintin yerlestirildigi bslgeye ait oldufu i¢in miyokardn sistolik ve
"iy'astolik fonksivonlari her segment igin ayr ayrt degerlendirilebilir.
ppler dalgalannm 8lciimii yapilarak miyokardin hareketi kantitatif olarak
'ggerlendirﬂebim (107).

Normal pulsed wawe doku doppler ekokardiyografi paterni

- j.. Pulsed wave doku doppler ekokardiyografi teknigi ile miyokarda ait
istolik ve diyastolik dalgalar elde edilir,

- PWDDE ile sistolde ardigik iki dalga elde edilir. Bunlar izovolimik
ltraksiyon fazinda ve ejeksiyon fazinda olusan dalgalardir;

L Tzovolimik kontraksiyon (IVK) fazinda diigiik hazl, ¢ok kisa stireli,
nifazik veya bifazik bir dalga goriintiilenit. Bu dalga kalbin rotasyonel
cketi ile izah edilmektedir Ciinkii izovolimik kontraksiyon sirasinda
trikal voliimii sabjt olup, miyokard uzun eksen veya kisa eksen boyunca

__l‘.(.:et Clmemekiedis Bu fazda ventrikiil igl basing artarken kalp
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_ rotasyonel hareket eder {zovoliimik kontraksiyon PWDDE ile bolgesel
- olarak degerlendirildigi icin “Bolgesel IVK™ olarak ifade edilir (107).

2. Ejeksiyon fazinda apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir. Bu
sistolik dalga (Sm) semiliiner kapaklarin agilmastyla baglar ve ikinci kalp
“sesinden 0Once, yani semiliiner kapaklarin kapanmasindan once sonlamr
107)

Diyastolde ise PWDDE ile ti¢ dalga kaydedilir;

1. Izovolamik relaksasyon (IVR) sirasinda diisiik hizh, kisa siireli,

unifazik veya bifazik bir dalga elde edilis. Bu dalga da kalbin rotasyonel
areketine baghdir. PWDDE ile her segment icin ayn ol¢lildigiinden dolay1
Bolgesel IVR” olarak isimlendiriljr (107).
2. Erken diyastolik dolusia birlikte izlenen dalga (Em) apikal
incelemede negatiftit. [zovolimik relaksasyonu takiben baglar Baslama
amant elektrokardiyografide T dalgasindan kisa bir siire sonraya isabet
eI Em dalgasi, erken diyastolik dolus fazinda kalbin hlz_la geniglemesiyle
'ydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir. Burada olusan Em dalgas:
rekt olarak miyokard relaksasyona bagh olup &n-yiikien kismen
gimsizdir (107).

Erken diyastolik dolus sonrasinda ventrikiiler dolusun durdugu veya

ukca yavasladift diyastaz fazinda ise miyokardda herhangi bir hareket
madir i¢in PWDDE jle herhangi bir dal
3. Geg¢ diyastolde,

ga elde edilemez.
elektiokardiyografideki P dalgasindan sonra
lay 1p birinci kalp sesinden 6nce sonlanan ve apikal incelemede negatif
- bir dalga (Am) olugur. Bu, atriyval kontraksiyonla atilan kanin
tnkulde yaptigl genisleme hareketinin olusturdugu dalgadi. Am dalgasi,
olarak meydana gelir ve miyokardin relaksasyonu ile direkt iligkili
Ir. Cunki atriyal sistolde ventrikiil genislemesi pasiftir.

.--WDDE’ nin klinik kullanimi ve $nemi

ulsed wawe dokuy doppler ekokardiyografi ile mitral anfiler ve

bit antiler lmzlarin behrlenmem LV ve RV’ nin sistolik ve diyastolik

Yonlar inin belitlenmesinde snemlidir
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Diyastolik fonksiyonlann incelenmesi, sol ventrikiil relaksasyonunu,
;gml ve dolus basincim degerlendirmek amaciyla yapilir Bu
etreler sadece tam amacli degil, prognozu tahmin etmek ve tedavinin
rini degerlendirmek igin de kullamhr, Ancak transmitral akimla
an diyastolik fonksiyon degerlendirmelerinde kullamlan Mit E hizinin
n diyastolik mitral dolusg mzi) ve Mit E/Mit A (Mit A: Geg diyastolik
olus hizi1) oraminmn belitleyicileri, sadece LV relaksasyonunun hizi
lym zamanda on-yiik, sistol sonu volim ve LV diyastol sonu
:.:: basincidir. Bu sebeple Mit E ve Mit E/Mit A degerlerindeki
Kler sadece LV divastolik fonksiyonlarindaki degisikliklere bagh
Relaksasyon bozuklugu bulunan ventrikiillerde Mit E ve Mit
degerleri relaksasyon bozuklugunun artan giddeti ile birlikte
ktigtilmesi gerekirken, relaksasyon  bozuklugunun ileri
nda sol atriyum (LA) basincimin yitkselmesi, dolug paterninin
rmalizasyonu ile sonuglanur. Mit E hizi ve Mit E/Mit A orant,
1:_n1n artmis oldugu yalanci normal ve restriktif dolus
» tekrar yiikselir. Bu da teshis, tedavi ve prognostik tahminde
i olan diyastolik fonksiyonlarin, transmitral akim incelemesi
zesinde &nemli kisttlamalar getiri. PWDDE’ nin bu
yoktur ve baslica icullanim alanlarindan biri yalanci normal
ci'o]ug paternlerinin, normal dolus paterninden ayriimasidir.
onksivon bozuklugu olan hastalarda Em normalden onemli
d suktur Em hizi, transmitral akimdan farkli olarak, valanci
restriktif paternlerde  tekrar yitkselmeyip, diyastolik
artan derecesi ile giderek daha da kiiciilir. Em/Am orani
il diyastolik fonksiyonlarindaki bozulma ile birlikte
Ugtiliir.

1 lateral aniiler hiz ile LV ejeksiyon fraksiyonu (LVEL)
aginti mevcuttur. Esik degeri > 7.5 cm/sn olarak kabul
al genel] 1.V fonksiyonunu éngérmede % 79 duyarhiliga ve

liptir (108). Sistolik mitral lateral aniiler hiz, radyoniiklid
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atrikiilografideki LVEF ile diger ekokardiyografi parametrelerine gére
Jha iyi korelasyon gdstermektedi (109,110).

Divastolik fonksiyonlarin belitlenmesinde, erken diyastoldeki mitral
ﬁler hzin (Em) 6nemli deger tasidign gosterilmistir Em, LV’ nin
. stolik fonksiyonunun duyarli bir gostergesidiin. PWDDE, transmitral
- incelemesi ile birlikte degerlendirilerek sol ventrikiil diyastol sonu
1::1.01 hesaplanabilmektedir. Mitral akim erken diyastolik hizinin, erken
'__a_éiolik mitral aniiler hiza orani invaziv olarak diglilen LV diyastol sonu
nc1 ile korele bulunmustur. Bu deger 15° i astiginda, dolum basmeinin
mHg’ nin altinda olma olasilig1 son derece diistiktiir (111)

‘Wang ve arkadaslari, mitral aniiler sistolik ve diyastolik hizlarm farkh
p-hastaliklar: olan bir grup hastadaki prognostik degerini inceleyen ilk
'"tlémacﬂa.ldlrh Bu arastirmada, Em ve Sm hizindaki azalis ile mortalite
asinda belirgin iliski saptanmigtir (112). Willenheimer ve arkadaslarinin
.. igz bir ¢alismada Sm hizi 6,4 cm/sn’ nin altinda olan birevlerde
alite % 37 olarak bulunmusg, buna karsin 10 cm/sn’ nin iistiinde olan
lerin tiimtiniin sag kaldig: belirlenmistir (113)

Trikiisbit aniiler sistolik hiz (St) ile RV gjeksiyon fraksiyonu (RVEF)
nda orta derecede bir korelasyon vardir, St’ nin 11,5 em/sn’ den kiigiik
1as1, saf ventriklil ejeksivon fraksiyonunu % 90 duyarlilik ve % 85

gulliikle ongorebilmektedir (114).
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3. BIREYLER, GEREC VE YONTEM

asta popiilasyonu: Calisma Antalya ili ve Akdeniz bélgesindeki
illere hizmet veren, tersiyer bir metkez olan Akdeniz Universitesi
akiiltesinde ytriitilen prospektif bir g:ahgma olarak tasarlandi.
ite hastanesinin gogiis hastaliklari poliklinigine horlama, tanikl
g_l.%hdi‘lZ uvku hali gibi yakinmalarla bagvuran OUAS’ dan
nl_ien ve polisomnografi laboratuvarinda inceleme yapilan ve AHI >
'.uyku solunum bozukluguna neden olabilecek sekonder bir nedeni
: 62 hasta calisma grubuna (OUAS grubu) alindi. Ayni dénem
ﬁbrlama vakinmas1 ile basvuran hastalardan polisomnografi
1mnda AHI < 5 olan 29 hastada kontrol grubuna dahil edildi. Tiim
an go8ls hastaliklar polikliniginde ayrintili tibbi &ykil alinarak,
. uyguland:. Hastalarda dislama kriterlert olan karaciger
g1, bobrek yetmezligi, hipertiroidi ve hipotirodiyi belirlemek i¢in
ekeri, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri ile tiroid fonksiyon
‘bakildi.  Kardiyoloji polikliniginde elektrokardiyografik ve
rafik inceleme vapildi Ayrica OUAS tamust ile tedavi (n-CPAP
: P ) uygulanan hastalara tedavi sonrasi 6. ayda tekrar
.1$0gr'aﬁk ve eckokardiyografik inceleme yapilarak tedavinin
¢gerlendirildi. Kardiyoloji polikliniginde tim uygulama ve

rmeler tek bir kardiyolog tarafindan yapildi

ve kararsiz angina pektoris tammlayan, daha &nceden

fa.rktusﬁ Gvykiisii olan hastalar
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5) Hipertiroidi, hipotiroidi, karacifer ve bobrek yetmezligi olan

Polisomnografi: Uyku monjtorizasyonu i¢in 16 kanalli video kayith
&igital peolisomnografi cihazi (Embla SX Proxy) kullamildr. Polisomnografik
;_:;?...Iemde, 4 kanal elektroensefalografi (EEG), 2 kanal elektrookiilografi
EOG) submental elektromiyografi (EMG), nasal termistdr, torasik ve

dominal  hareket, oksijen satiirasyonu, anterior-tibialis EMG,

Zlgktr‘okardiyografi (EKG) ve horlama sesi kaydedildi. Uyku evrelemesi
echtschaffen ve Kales’ in kriteilerine gore yapildi (95). Hastalar OUAS
diyetine gdére ciddi (AHI > 30) (Grup C) ile hafif (AHI = 5-14) ve orta
= 15-30) ( Grup B) derecede olmak lizere ayrica iki alt gruba
yrilarak kontrol grubuyla (Grup A) karsilagtirldi.

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin degerlendirilmesi: Tiim
talarin boy ve Kilolan &lciildi ve viicut kitle indeksi (VKI) agurhgm
yun karesine boéltinmesi ile hesaplandi Diyabetes mellitus (DM) aghik
ekerinin =125 mg/dl olmas: veya énceden DM tamsi konularak tedavi
_ekte olan hastalar olarak tanimlandi Sistemik arteryel hipertansiyon
ik kan basincimin =140 mmHg, diyastolik kan basinci =90 mmHg
__ Sl (diyabetikler igin > 130/80 mmHg) veya daha once sistemik
: fansiyon tanist konularak tedavi almakta olan hastalar olarak
landai.

;Ekokardiyografi: Polisomnografi laboratuvarinda incelemeye alman
larln sonucu Oncesinde bilinmeksizin ekokardiyografik incelemeleri,
bir kardiyolog tarafindan 2,5 MHz’ lik elektronik problu bit cihaz
ral Electric Medical System; Vingmed Sound-Vivid Five, Horden,
y) ile yapildi Tim hastalarm, lateral dekiibit pozisyonunda iken,
kan FEkokardiyografi Derneginin (ASE) onerilerine gére standart
Parasternal uzun ve kisa aks, apikal iki, dort ve bes bosluk kesitleri
k  iki boyutlu, M-mod ve doppler dlgiimleri yapildi (115-117).
Tnal uzun aksta LV’ e dik bir kesit diisiilerek Penn Konvansiyonuna
Sndokardiyal simrlar duvar kalinhklarna degil ventrikiil gaplarma

<dildi) M-mod 6lgiimleri yapildi (118). Ardisik li¢ Olgiimiin
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alimarak anatomik gegerliligi kanitlanmis olan Devereux
e LV Kkitlesi hesaplandi: { LV kitlesi (gram) = 1,04 x [ IVSD +
EDC)B‘ (LVED(})3] - 13.6] ( IVSD: Interventrikiiler septum
wWD: Arka duvar kalinhg, LVEDC: LV diyastol sonu ¢ap)
1.V kitle indeksi (LVMI), boya gore (LV kitle / boy’” )
1.V  hipertrofisi (LVH) varlign cinsiyete gore; erkekler igin
9’ 2 gr‘/m2'7, kadinlar i¢in LVMI > 46,75_',1rr/m27 olarak tanmimland
sistolik fonksivonlarimin degerlendinlmesi amaci ile LV
_fraksiyonu Teicholz formiliiyle hesaplandi LV diyastolik
rmmin degerlendirilmesi amac ile mitral giris akimlar (Mit E ve
algalart) 1le deselerasyon zaman (DT), izovolimik relaksasyon
~RT) kullanmildi. RV diyastolik fonksiyonlarn belitlenmesi amaci
giris akimlar (Tri E ve Tri A dalgalan) kullanddi  Mitral E, A
ijle DT olgtimi ve triklisbit E ve A dalgalan apikal dért bosluk
. sulsed wave-doppler drmekleme volumiiniin mitral yapraklarinin
. trikilisbit vyapraklarmin ucuna, aniiler diizleme dik olarak
imesi 1le almman sinyallerden hesaplandi. DT; E dalgasimin
~deselerasyon egiminin bazal ¢izgivi kestigi ana kadar gecen siire
saplandi. IVRT i¢in continuous wave-doppler dmekleme voliimii
luk kesitinde hem mitral giris akimimin hem de aortik ejeksiyon
kayvdedecek sekilde LV cikis yoluna yerlestirildi. Aortik
1n bitisi-aortik kapagin kapanmas: ile mitral kapagin agilmasi-E
n baslamasi arasindaki zaman IVRT olarak 8l¢tildic Aym cihaz ile
ppler' inceleme vyapildi. PWDDE ile LV sistolik ve divastolik
nlarimin degerlendirilmesi amactyla sistolik mitral lateral aniiler hiz
livastolik erken ve ge¢ mitral lateral aniiler hizlar (Em ve Am)
di. RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlatinin degerlendirilmesi
ﬁistolik trikilisbit antiler hiz (St), diyastolik erken ve gec trikiisbit
zlar (Et ve At) hesapland.

stik degerlendirme: Strekli degiskenler ‘mean + standart sapma

"'fégorik degiskenler sayun (n) ve yizde (%) degerleri olarak ifade

ategorik degiskenler Ki-Kare testi ile incelendi. Sayisal



degiskenlerin dagilimlarini belirflemek icin Kolmogrov-Smitnov Normalite
testi  kullamldi Normal daflun gosteren siirekli  degiskenlerin
kargilagtirilmasi igin Student-T testi, dagilimi normal olmayan degiskenler
icin 1se Mann-Whitney U testi kullanild1 Stirekli degiskenler arast iliskiler
Pearson Korelasyon analizi ile degerlendirildi. Ug veya daha fazla grup
kargilagtirnimasinda siirekli degiskenler i¢in Tek Yonli ANOVA testi,
kategorik degiskenlerin karsilagtiilmasinda ise ¢ok gozli Ki-Kare testi
kullanildi. Tedavi dncesi ve sontasi stirekli degiskenlerin karsilagtirilmas:
Eslestirilmis T-testi ile incelendi. Tiim veriler standart bir istatiksel yazilim
( SPSS ver 11,5; SPSS Inc. Chicago, lllinois, USA ) ile degerlendirildi ve p

degerinin < 0,05 olmast istatiksel olarak anlamli kabul edildi
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4. BULGULAR

)linik Ozellikler

ya OUAS olan 62 hasta ve kontrol grubu olarak horlama

ainl
:'fzellikler'i cizelge 4.1° de 6zetlenmistir OUAS olan hastalann

ama PSG ile OUAS saptanmayan 29 hasta alindi Hastalann

U A S olmayan hastalarin % 65,5’ u erkekti ve erkek hasta oram
_ 4a anlamli oranda (p=0,004) daha fazlaydi. OUAS grubu ile

u arasinda yas, VKI, sigara igme oram ag:1$1ndan istatiksel

.' OUAS grubu Kontrol grubu
£k (n=62) (n=29) P degeri

(mean + SD) (mean = SD)

51.97 + 10,78 48,97 + 10,07 AD

30,52+ 5.0 2872419 AD

56 ( % 90,3 ) 10 (% 65,5 ) 0,004

227(% 35.5) 10 (% 34,5 ) AD

23 (%% 37,1) 6 (% 20,7 ) AD

3 (% 4.8) 0(%0) AD

o‘kardiyogr‘aﬁ Bulgulan

u ile kontrol grubunun temel ekokardiyografi bulgulan
Qzetlenrnistir.. Her 1ki grupta sol ventrikiil diyastol sonu
), sol wventrikiil sistol sonu capmin (LVESC) ve LA
armmalary normal sinuda idi ve istatiksel olarak gruplar
1. fark yvoktu. Septal (IVSD) ve arka duvar (PWD)
S gsrubunda kontrol grubuna gore sirast (10,75 + 1,94 ve

10.91 =+ 1.53 ve 9,83 = 2,08 mm) ile istatiksel olarak
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istatiksel olarak anlamli oranda artmis bulundu (p=0,049). Fakat LVMI ve R
LVH varligi, OUAS grubunda daha fazla oldugu halde bu fartk istatiksel
olarak anlamh degildi. LVEF, her iki grupta normal simirdayd fakat QUAS
grubunda diger gruba gore daha dusuk saptand (% 63,00 £ 7,45; % 66,82 =
£6,70; p=0,021)

Cizelge 4.2: OUAS grubu ile kontrol grubunun temel ekokardiyografi
“bulgular

anlamli oranda artmus bulundu (p=0,045; p=0,006). LVM, OUAS grubunda s a:
kontrol grubuna gbre sirasi (240,30 + 65,88 gr; 212,08 = 5530 gr) ile .

Temel OUAS grubu Kontrol grubu
Ekokardiyografi (n=62) (n=29) P degeri

I Bulgulan (mean + SD) (mean  SD)
{ LVEDC (mm) 48,04 + 4,85 48,16 + 3,88 AD
LVESC (mm) 32,01+ 4,35 30,34 = 4,03 AD
"LVEF (%) 63,00 + 7.45 66,82 £ 6,70 0,021
AVSD (mm) 10,75 + 1,94 9.86 + 1,47 0,045
PWD (mm) 10,91 + 1,53 9.83 + 2,08 0,006
LA (mm) 3717 £ 5.33 35,084 5.22 AD
LVM (gr) 240,30 + 65,88 212,08 % 55,30 0,049
LVMI (g7 m?") | 36852 17.49 5257+ 16,48 AD
m 41 (% 66.1) 14 (% 48.2) AD

Doppler Ekokardiyografi Bulgulan
OUAS grubu ile kontrol grubunun doppler ekokardiyogiafi bulgulan

zelge 4.3° te Gzetlenmistir. Mitral akim hizlanna bakildifinda Mit E

dalgast her iki grupta benzer bulunurken Mit A dalgasmin OUAS grubunda
artm1$ oldugu gorildii (p<0.001). Mit E/A orani da OUAS  grubunda
anlamh olarak diisiiktii (0,9579 = 0,2569 m/sn; 1,1786 + 0,3331 m/su:
0 -002). IVRT ve DT, OUAS grubunda kontro! grubuna goére (siras: ile
8:5 % 20.1 ve 104.1 & 14,0 msn; 219.6 + 49.9 ve 1898 & 47.9 msn)
U2a1111$ bulundu (p=0.001 ve p=0.009).

Trikiisbit akim luzlarna
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bakildiginda I1i k& dalgasi, OUAS grubunda kontrol grubuna gére snasi ile
(0,5696 + 0,1281; 0,6297 = 0,083 m/sn) anlaml1 oranda azalmig (p=0,007)
iken Tri A dalgasinda suasi ile (0,6371 + 0,1444; 0,5676 £ 0,1504 m/sn)
anlaml1 oranda artis izlendi (p=0,023). 111 E/A orami da OUAS grubunda
kontrol grubuna gore surasi ile (0,9295 + 0;2864; 1,1541 = 0,2414) anlaml
oranda diistik bulundu (p<0,001).

Cizelge 4.3: OUAS grubu ile kontrol grubunun doppier
ekokardiyvografi bulgulan
Doppler OUAS grubu Kontrol grubu
Ekokardivografi (n=62) (n=29) P degeri
Bulgulan (mean £+ SD) {mean + SD)
Mit E (m/sn) 0,7792 £ 0,1663 0,7731+0,1778 AD
Mit A (m/sn) 0,8684 £ 0,2279 0,6897 £0,2114 <0,001
Mit E/A oram 0,9579 = 0,2569 1,1786 £ 0,3331 0,002
IVRT (msn) 118,5+£20,1 104,1 + 14,0 0,001
DT (msn) 219,6 £49,9 189,8 +47.9 0,009
Tr E (m/sn) 0,5696 + 0,1281 0,6297 + 0,083 0,007
Tri A (m/sn) 0,6371 £ 0,1444 0,5676 + 0,1504 0,023
Tr1 E/A oram 0,9295 + 0,2864 1,1541 +£0.,2414 <{1,001

PWDDE bulgularx

OUAS grubu ile kontrol grubunun PWDDE bulgularn ¢izelge 4 4° te
Ozetlenmistir. LV sistolik fonksiyonlanni gésteren lateral mitral antiler
sistolik hiz (Sm) her iki grupta benzer bulundu. RV sistolik fonksiyonlarini
degerlendirmek amaci ile bakilan trikiisbit aniiler sistolik hiz (St) ise OUAS
grubunda kontrol grubuna gére sirasi ile (14,44 + 3,44 cm/sn; 16,17 + 3,71
cm/sn) anlamh olarak dtisik bulundu (p=0,012). LV diyastolik
fonksiyonlarim degerlendirmede kullanilan Em, Em/Am parametreleri
OUAS grubunda kontrol grubuna gére daha diigiik saptand: (p<0,001). RV
divastolik fonksiyvonlanni degerlendiimede kullanilan Et, Et/At parametlen

de benzer sekilde OUAS grubunda daha diigtiktt (p<0,001).



Cizelge 4.4: OUAS grubu ile kontrol grubunun PWDDE bulgular:

OUAS grubu Kontrol grubu
PWDDE 8 8 N
(n=62) (n=29) P degeri
Bulgulan
' (mean £ SD) {mean + SD)
-
Sm (cm/sn) 9,91 2,48 9,69 +£1.98 AD
Em (cm/sn) 8,88 £2,49 12,07 +£2.92 <0,001
Am (cm/sn) 12,89 + 1,65 10,66 = 2,07 AD
Em/Am orani (0,847 + 0,333 1.1684 £ 0,342 <(,001
St (ecm/sn) 14,44 £ 3,44 16,17 £3,71 0,012
Et (cm/sn) 8,87+ 2,45 15,03 £ 3,78 <0,001
At (cm/sn) 16,79 + 4,53 17,00 £ 4,11 AD
Et/At orani 0,5484 -+ 0,1817 0,9141 2 0,2929 <0,001

Korelasyon analizi
Tiim hastalara bakildiginda AHI ile VKI, IVSD, PWD, LVM ve
LVMI arasinda pozitif baginti saptandi. Diyastolik fonksiyonlar g&steren
Mit E/A, Tri E/A, Em, Em/Am, Et, Et/At parametreleri ile AHI arasinda

negatif bagint1 saptandi ( Cizelde 4.5 )

OUAS’ nun ciddiyetine gire gruplandirilan hastalarin temel

ckokardiyografi bulgular:
Gruplar arasinda LVEDC, LVESC, LA, LVEF, LVMI ve LVH varhig
agisindan istatiksel farklilik saptanmadi. IVSD, PWD ve LVM degerlen

hastalik ciddiyetine paralel olarak artmakta idi, fakat bulunan istatistiksel

fark grup A’ya gore C* de bu parametrelerin daha vyiiksek olmasina bagliyds
(p degerler1 <0,05) ( Cizelge 4.6 ).




OUAS’ nun ciddiyetine gire gruplandirilan hastalarin doppler
- ekokardiyografi bulgular

LV diyastolik fonksiyonlarim gésteten Mit E/A, RV diyastolik
- fonksiyonlarmm gdsteren Tri E/A parametlerinde gruplar arasinda istatiksel
olarak farkiilik saptandi. Bu istatiksel farkhlik, grup B ve grup C de bu
parametrelerin grup A’ ya gore istatiksel olarak anlamh oranda diisiik

olmasina bagliydi. Gruplar kargilastinldiginda IVRT istatiksel olarak farkli

Cizelge 4.5: Univariate analizde AHI korelasyonlar

AHI
1 katsayist p degeri
| Yas (yil) -0,80 AD
| VKI (kg/m? 0,389 <0,001
IVSD (mm) 0,314 0,002
PWD (mm) 0,297 0,004
LVM (gr) 0.273 0,009
LVMI (gr/ m*7) 0,279 0,007
Mit E (m/sn) 0,185 AD
Mit A (m/sn) 0,385 <0,001
Mit E/A oram -0,256 0,014
IVRT (msn) 0,162 AD
DT (msn) 0,128 AD
Iri E (m/sn) -0,157 AD
Tri A (m/sn) 0,126 AD
I E/A orani -0,259 0,017
Sm (cm/sn) -0,021 AD
Em (cm/sn) -0,319 0,002
Am (cm/sn) -0,067 AD
Em/Am oram -0,237 0,024
St (cm/sn) -0,129 AD
_Et (cm/sn) -0,417 <0,001
At (cm/sn) 0,003 . AD
-Et/At oram -0,353 0,001




~ bulundu. Bu fark IVRT® nin grup B ve grup C* de grup A’ ya gdre anlaml

olarak uzamis olamasina bagliydi. DT 1se yalniz grup C’ de grup A’ ya gbre

anlaml olarak uzun bulundu (p degerleri < 0,05) (Cizelge 4.7).

Cizelge 4.6: OUAS’ nun ciddiyetine giore gruplandirilan hastalarin

temel ekokardiyografi bulgulan

Temel
) Grup A Grup B Grup C
Ekokardi- _
(n=29) (n=30) (n=32) P degeri *
yografi .
(mean + SD) | (mean £ SD) | (mean+ SD)
Bulgulari
LVEDC
48,16 =3.88 | 47,58 £4,62 | 48,47+ 5,10
(mm)
LVESC
30,34 +£4,03 | 31,12+3,63 | 32,85+4,83
(mm)
LVEF (%) 66,82 +6,70 | 63,13 +£7,69 | 62,87+733
IVSD (mm) | 9.86+1,47 | 10,34+x2,03 | 11,13x1,80 | AC:0,018
PWD (mm) 9,83 + 2,08 10,71 £1,50 | 11,09+ 1,56 | AC:0,015
LA {(mm) 35,08 +522 | 37,19+5.27 | 37,15+5,47
LVM (gn) 212+ 55,3 226 + 51,8 2534 75,1 | AC:0,028
LVMI
37 525+164 51,2+11.4 60,8 + 20,1
(gr/m” ")
LVH
14(%48,2) | 18(%60) 23 (%71.8)
(m) (%)

( grup A: Kontrol grubu )
( grup B: Hafif-orta derecede QUAS )

( grup C: Ciddi derecede OUAS olan hastalar)

*P degeri siitunu bos olan parametreler igin tim gruplar atasi, diger

kutucukiarda ilgili p degeri belirtilmemis gruplar arasinda anlamh farklilik

yoktur.
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'Ielg e 4.7: OUAS’ un ciddiyetine gore gruplandirilan hasta!arui

ekokardivografi bulgular:
T

P‘pler'

Grup A Grup B Grup C
(n=29) {(n=30) (n=32) P degeri*

(mean = SD) | (mean+ SD) | (mean+ SD)

0,77 £ 0,17 0,69 +0,12 0,85+ 0,16 BC:<0,001

0,68 £0,21 0.80+0,22 0.91 £ 0,20 AC:<0,001

AB:0.,001
1,17 = 0,33 0,90 + 0,24 0,97 = 0,25
AC:0,016
AB:0,005
104 = 14 121 + 24 115+ 14
AC:0,007
189 + 47 216+ 51 222 + 48 AC:0,031
0,62 + 0,08 0,58 £ 0,14 0,55+ 0,10
0.56 + 0,15 0.64 +0,16 0,63 0,12
AR:0,027
1,15 +0,24 0,95 + 0,34 0,90 £ 0,22
AC:0,002

egeri slitunu bog olan parametreler igin tim gruplar arasi, difer

uklarda ilgili p degeri belirtilmemis gruplar arasinda anlamh farklihk

AS’ nun ciddiyetine gére gruplandirilan hastalarin PWDDE

plar arasinda LV sistolik fonksiyonlarmi gdsteren Sm ile RV
{fonksiyonlarlm gosteren St parametleri * benzer bulundu LV
k fonksivonlarini  gosteren Em, Em/Am parametleri ile RV

k' fonksiyvonlarmm gdsteren Et, Et/At parametleri, gruplar




glﬂda
A - ya gO1¢e

B .'._, . 61‘
eget!

oUAS’
par
Grup &
= 29)

;= 0,03) (GCizelge 4.8).

istatiksel olarak farkliydi Bu farklilik, grup B ve grup

pbu parametrelerin anlamh olarak diisiik bulunmasma

an ciddiyetine gore gruplandirilan hastalarn

Grup B Grup C
(n = 30) (n=32) P degeri*
(mean £ SD) | (mean+ SD)
9.5+2,5 10,224
AB:<(,001
8,6 =273 0.0+2.,6
AC:<0,001
10,9 =27 14,7422
AB:0,001
0,84 + 0,33 0,84 + 0,33
AC:0,001
14,0 =27 14,8 + 4,0
AB:<0,001
8,723 9,025
AC:<0,001
16,0 4.0 17,449
AB:<0,001
0.55 %+ 0,17 0,54 £0,18
AC:<0,001

s olan parametreler igin tiim gruplar arasi, diger

eri belirtilmemis gruplar arasinda anlamh farkhilik




: 'e 4.12°de, UPFP tedavisinin etkinligi, ¢izelge 4.13 ve c_;lzelge

szetlenmistir.  Her  iki  tedavi  modalitesi bir  arada

1d1 zinde, LV sistolik fonksiyonlarim gosteren Sm, RV sistolik

o a1 gosteren St parametresinde tedavi sonrasi istatiksel olarak
éfk Diyastolik  fonksiyonlan  ggsteren
."'.bakll diginda LV i¢in Mit E/A, IVRT, DT, Em, Em/Am ile

bulunmamagtir.

E /A, Et, EUV/AL paremetlerinde anlamli diizelme izlenmistir (p
0,05). Bu diizelme, tedavi modaliteleri ayn ayri
.i'giﬂ de n-CPAP tedavisinde istatiksel olarak anlamli iken

'."i.nde istatiksel olarak anlamhiliga ulasmamaktadint

UAS hastalarim (n-CPAP veya UPFP) tedavi ncesi ve
jer ekokardiyografi bulgular:

Tedavi Oncesi Tedavi Sonras:
(n— 19 (n=19) P degeri
(mean + SID) (mean + SD)
0.80+ 0,15 0,712 0.19 AD
0.89 + 0,23 0,70 % 0,17 0,007
0,93 £ 0,22 1,09 £ 0,20 0,024
116 =16 101 £ 15 0,001
221+ 39 190 + 41 0,002
0.55 = 0.08 0,50=0.11 AD
0.64 + 0,17 0.51+0,13 0,007
0,90 + 0.25 1,11 £0,16 0.011

(P8

(0]



ejge 4. 1

1 PWDDE bulgulari

0: OUAS hastalarinin (n-CPAP veya UPFP) tedavi 6ncesi ve

DE Bulgulan

Tedavi Oncesi Tedavi Sonrast
(n=19) (n=19) P degeri
{(mean + SD) (mean £ SD)
10,4+ 2.6 10,6 £ 2.8 AD
8,7+24 11,8 +3,3 0,004
17,2+29 11,1 +2,0 AD
0.81 = 0,30 107=027 0,013
13.7%3,0 144536 AD
7,7 +2,0 11,0 3.8 <0,001
154232 155453 AD
0,496 £ 0,088 0,766 = 0,234 <0,001

okardiyografi bulgulart

11: n-CPAP tedavisi alanlarm tedavi Oncesi

Y& Ssonrasi

n-CPAP Tedavi n-CPAP Tedavi
_ . P degeri
yografi Oncesi (n=11) Sonrasi (n = 11}
ar (mean £ SD) (mean = SD)
0,78 = 0,15 0,69 + 0,25 AD
0,94 + 0,28 0,74 £ 0,18 AD
0,88 : 0,24 1,06 = 0,21 AD
114+ 18 95 + 13 0,005
J216i41 177 4 41 0,017
J0,64i0,17 0,51=+0,13 AD
) 0,68 0,18 0,54 +0,15 AD
‘O,S9:t0,2.3 1,14 + 0,19 B 0,015

S

[¥5]
L



daViSi alanlarin tedavi Oncesi ve sonras
€

Tedavi n-CPAP Tedavi
(n = 11) Sonras:1 (n=11) P degeri
can = sSD) (mean = SD)-
o = 2.8 9.8:£1.9 AD
o 4+ 2.9 13,0+ 3.5 0,006
.3 11.8:+1.,8 AD
280 1,137 = 0,306 0,037
J1 15,3+ 4,2 AD
5+ 2.1 13.2 + 3.7 0,001
3 -+ 3.0 16,6 =5,7 AD
,090 0,844 + 0,250 0,001

isi alanlarmm tedavi Oncesi ve sonrasi doppler

UPFP Tedavi
Sonrasi (n = 8) P deger
(mean £ SD)
0,73 =+ 0,07 AD
0.66 = 0,15 0,017
1,14 £ 0,20 AD
11014 AD
208 + 36 AD
0,50 = 0,11 AD
0,46 = 0.10 0,048
1,07 = 0,12 AD




1

4- UPFP tedavisi alanlarin tedavi dncesi ve sonras1 PWDDE

UPFP Tedavi

UPFP Tedavi

Oncesi (n = 8) Sonrasi ( n= 8) P degeri
(mean = SD) (mean = SD)
11,2+ 2,1 11,834 AD
8.6= 1,6 9.8+ 1.9 AD
10,0+ 1,0 10,2+ 2.1 AD
0,79 = 0,34 0,98 + 0,20 AD
12.5+2.4 13,2+ 2,3 AD
7,0+ 1,6 9,1+2.2 AD
14,2+ 3.2 14,0 £ 4.4 AD
0.49 % 0,08 0,65 + 0,16 AD

(]
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5. TARTISMA

. Teicholz ydntemi ile élgillen LVEF kontrol grubuna
ugu halde., doku doppler ekokardiyografiyle; ciddiyeti ne
S olan hastalarin LV sistolik fonksiyvonlarimin kontrol
lmadl g1 gbsterilmistir. Bir OUAS' Iu hayvan modelinde,
4 sonrasinda iki boyutlu ekokardiyografide LVEF’ unda
es’ﬁit edilmistir (122). Fakat insanlarda yapilan birgok
iki boyutlu ekokardiyografi ile belirlenen LVEEF, OUAS'
o] grubuna benzer bulunmustur (93,123,124,125). QUAS
-.'dg;onﬁklid anjiografi ile yapilan bir calismada, % 7.7
':.iyon bozuklugu oldugu tesbit edilmistir (95) Bu
‘normal olan OUAS’ lu hastalar ile olmayanlar
AHI’ leri, VKI® leri benzer saptanmistir. Horlama
:'.G’ de OUAS saptanmayan hasta grubu ve saghkli
karsilastirma yapilmamistir. PWDDE ile 6lgiilen sistolik
VaZlV olarak o&lgiilen stroke volim ile korele oldugu
_;é_zf'sistolik fonksiyon acisindan radyoniiklid anjiografiyle
éfo‘steren ekokardiyografik parametrenin sistolik mitral
tesbit edilmistir (109,110). Calsmamizda, PWDDE ile
o‘l_ik fonksiyonlari, OUAS’ nun ciddiyetinden bagimsiz ve
e benzer olarak saptanmistir. Calismamizin bu agidan
yakinmasi olmayan ve PSG laboratuvarinda OUAS
kh kontrol grubu olmayisidir.

"PWDDE ile trikiisbit sistolik aniiler hiza bakildiginda
arda kontrol grubuna goére anlamli oranda azalma tesbit
’ nun ciddiyetine gore gruplar arasinda farklihk
::_:b._s.trl'jktif uyku apne sendromunda, RV fonksiyonlarnni
kiilograﬁ ile degerlendiren bir ¢alismada % 27,9 oraninda
'___z__t.iklugu oldugu tesbit edilmis ve bunun OUAS’ nun
kalp kateterizasyonu ijle elde edilen pulmoner arter
léf-_tolnladlgl bulunmustur. Bu ¢alismada da kontrol grubu

apilmamistir (126). Daha &nceleri yapilan calismalarda,



QUASdeki RV fonksiyon bozuklugunun, eslik eden kronik obstitiktif
akciger hastalifi ve kor pulmonale’ ye bagl oldugu disiiniilityordu (103)
Son yapilan ¢aligmalar, bu degiskenlerden bagimsiz olarak RV sistolik
fonksivon bozuklugu oldugunu gostermistir (127). Bu verilete gére RV
fonksivon bozuklugu ile AHI ve noktiirnal hipoksi iligkili; yas, beden kitle
indeksi ve solunum fonksiyon parametreleri iligkisizdir. OUAS’ nda, baska
bir akciger hastalifn olmaksizin kamtlanmig pulmoner hipertansiyonun
vaklasik % 20 oramnda gorildiigii one siiriiimektedir (104). OUAS olan
hastalarda, noktiirnal hipoksiye bagli olarak puimoner arter basine
yitkselmektedir. Teorik olarak uyku saatlerinde viikselen bu pulmoner arter
basinci yilksekligi, endotel hasanna ve pulmoner vaskiiler direngte artisa
neden olarak siirekli pulmoner hipertansivona neden olmaktadir. Bu
mekanizma, RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarimn bozulmasinin
sebeplerinden birt olarak diistintilebalir.

Bu caligmada, OUAS olan hastalarda kontrol grubuna gére hem LV
hem de RV divastolik fonksivonlarinda bozulma oldugu mitral ve trikiisbit
giris akimlarr yamsira PWDDE parametrelerine bakilarak da gosterilmistit
Diyastolik fonksiyon bozuklugunun nedenleri tartigsmalidir. Fung ve ark.’
nin yaptiklarn ¢ahsmada OUAS olan hastalarda % 36,8 oramnda LV
diyastolik fonksivon bozuklugu saptanmistir. Bu galismada LV diyastolik
fonksiyon bozuklugu olanlar ile olmayanlar karsilastrildiginda AHI ve VKI
" benzer iken yas ve HT wvarhig, LV diyastolik fonksiyon bozuklugu
olanlarda anlamli olarak fazla bulunmustur (128). Alchantis ve ark’ nin
¢alismasinda ise hipertansiyon ile iligkili olmaksizin OUAS grubunda
kontrol grubuna goie daha fazla LV diyastolik fonksiyon bozuklugu
saptanmustir  (125). LVH, vyas, obezite ve hipertansiyonun diyastolik
fonksiyonlarda bozulmayla iliskili oldugu bilinmektedir. Calismamizda vyas,
VKI, HT varhg ve LVMI agisindan OUAS grubu ile kontrol grubu
arasinda fark saptanmamustir. Davies ve ark.” nin yaptigt ¢alismada OUAS
olan hastalar, hotlamast olan hastalar ile saglikli kontrol grubu arasinda yas,
cinsiyet, obezite, sigara ve alkol icimine gére diizeltilme yapildiginda sol

ventrikiil c¢aplan veya kalmliklart veya LVM benzer bulunmustur (129)



.U AS olan hastalar ile QUAS olmayan horlamasi olan
d1 ginda  sol wventrikiil indeksleri benzer bulunmugtur
yn Yaptg: calismada, QUAS olan hastalarda LVH %
dilmlﬁtlr Bu kontrolli yapilmayan ¢alismada, LVH olan
aml1 olarak ytiksek iken LVH’ njp HT ile olan iliskisi

- apmne sendromu olan hastalarda, LV divastolik

da polisommnografi ile erkeklerin % 37 sinde, kadinlarin
AHI = 10) saptanmistir (74,75). QUAS olan hastalarda,
- {i ve noktiirnal hipoksi ile korele olan gece ST-segment
;ﬁttuf (76-78). Hanly ve ark koroner arter hastalig
23 OUAS olan hastasina holter momtdrizasyonu

calismada, OQOUAS’ nda noktiirnal ST-segment

ﬁegatif' saptanmstir (77). Calismamiza alinan hastalarda
talig1 Oykisii yoktu ve ckokardiyografik incelemede
kusuru izlenmedi. Bagka bir ¢alismada da QUAS
veya horlamas: olan kontol gruplarma goére SI-
un daha sik gorildiign bildirilmistir. Bunun noktiimal
-1unm651111n ciddiyeti, AHI ve sempatik tonus ile iliskili
tur (131). Apne ve hipopneye bagl olarak miyokarda
da aralikli azalmalar olmaktad Bunun yaninda QUAS
atora31k basin¢ artisina bagl olarak olusan mekanik
¢ ve volum degisikliklerine ve sempatik tonus artigina yol

ve ard-yukinii, dolayisiyla miyokard oksijen ihtiyacint

sep um kaymasi, LV divastolik fonksiyon bozukluguna



'_zsaptamnaSI nedeni ile divyastolik  fonksiyvonlardaki  bozulmanin
edenlermden biri olarak bu faktér distiniilmektedirt. Ancak ¢alisma
tasariminda  iskemi yoniinden degerlendirme planlanmadigi i¢in bunu
':-'askﬁmante etmek miimkiin olmamisgtir,
. Obstritktif uyku apne sendromunun tedavisinde n-CPAP &nemli bir
ore sahiptir. OUAS olan hastalarda n-CPAP sadece giindiiz uyku hali gibi
'ékl nmalar:  diizeltmekle kalmayrp (132), LV sistolik ve diyastolik
anksiyonlarl (133), RV sistohk fonksiyonlarnn diizeltir (127). Sempatik
{nir‘ sistemi aktivasyonunu (38), artmus nitrik oksit seviyelerini (134),
_a:rtm1$ CRP ve IL-6 seviyelerini (85), pulmoner arter basincini (105) ve
joktiirnal ST-segment ¢6kmelerinin siitesini ve sikligu azalti (131)
- Obstriiktif uyku apne sendromunda UPFP veya diger cerrahi
‘tedavilerle bildirilen basar1 (AHI” en az %50 azalma ve postoperatif AHI <
0) % 50° nin alundadi (135) n-CPAP ve UPFP’ yi kargilagtizan bir
alismada ise tedavi oncesi ve sonrast PSG sonuglar karsilastinidiginda
\II ve noktiirnal hipokside n-CPAP tedavisiyle UPFP tedavisine gore daha
azla diizelme izlenmistir n-CPAP tedavisinin etkinligi % 97 bulunurken
PrP tedavisinin etkinligi % 46 bulunmustur (136). Zohar ve ark. OUAS
hastalarinda, UPFP tedavisinin, LVEF ve RVEF anlamh oranda arturdigimi
elirtmislerdit (137). UPFP ve n-CPAP tedavisinin karsilastinldig:
randomize olmayan bir ¢aligmada ise 6 yil takip edildifinde UPFP
j’érubunda kardiyovaskiiler §liimlerin daha fazla oldugu gortlmiisttir. Tiim
nedenlere bagli oliimler de istatiksel olarak anlamh olmamakla beraber
I_ UPEP grubunda fazla saptanmistir (138). Yapilan ¢ahsmalarda, UPFP
;-'sonra51 tedavi basarisinin PSG ile takip edilmedifi hastalarda, mortalitenin
artmis oldugu belitlenmistir (139) OUAS’ nda tedavi sonrast hastalarin,
'PSG ile objektif olarak degerlendirilmesi onemlidir.
Calismamizda, her iki tedavi sistolik fonksiyonlar lizerine etkisiz
bulunurken, LV ve RV divastolik fonksiyonlarindaki bozulmanin n-CPAP
‘tedavisi alanlarda diizeldigi, UPFP tedavisi alanlarda diizelme olmadiga
‘gorildi. Bu farklilk, kadivak fonksiyonlar agisindan UPFP tedavisinin

“etkinliginin diisiik oldugunu gostermektedir




Calismanin simirhliklari: Hastalarda 24 saatlik kan basine takibi
vapilmadigl igin kan basincindaki degisiklikler izlenememistir.  Ayrica
noktiirnal iskemi y&niinden de elektrokardiyografik monitérizasyon
yapimamistit. Hastalarda miyokard iskemisi olup olmadigmin belirlenmes;
amaci ile 24 saatlik holter monitdrizasyonu ile ST-segment ¢dkmesinin olup
olmadifinin belirlenmesi ¢aligmamiza ek katkilar saglayabilirdi. Tedavinin
etkinliginin degerlendirilmesinde, 6 aylik tedavi sonrasinda PSG incelemes;
yapilmayisida calismamizin kisitlayicr nedenlerinden biridip

Sonug olarak; calismamizda OUAS olan hastalarda benzer vas, VKI,
HT varligi, LVMI olan kontrol grubuna gére LV ve RV diyastolik
fonksiyon bozuklugunun daha fazla oldugu gosterilmistit. LV ve RV
diyastolik fonksiyonlanndaki bozulmamn, n-CPAP tedavisi ile diizelmesine
ragmen UPFP tedavisi ile diizelmedii belitlenmistir Aynica RV sistolik
fonksiyon bozuklugu OUAS hasta grubunda daha fazla saptanmustir fakat
her iki tedavi gekliyle RV sistolik fonksiyonlarinda diizelme izlenmemistir.
Diyastolik fonksiyon bozuklugunun nedeni olarak yas, HI, VKI ve LVMJ
kontrol grubu ile benzer olmasi nedeni ile miyokard iskemisine veya
koroner arter hastalifina baglt olabilecegi diistintilmiistiir. Bu konuda kesin

yargtya varilabilmesi icin genis dlgekli calismalara ihtiyag vardir.
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OZET

Bu ¢alisma; OUAS olan hastalarda, habitilel horlamasi olan fakat
OUAS olmayan benzer hasta popiilasyonu ile karsilastirildiginda kardiyak
fonksivonlarda bozulma olup olmadigimin doku doppler ekokardiyografi ile
belirlenmesi ve tedavi amaciyla kullamlan nazal siirekli pozitif hava yolu
basinct (n-CPAP) wuygulamasi veyva uvulopalatofaringoplasti (UPFP)
operasyonunun kardiyak fonksiyonlarda diizelme saglayip saflamadigin
arastirmak amaciyla prospektif bir ¢alisma olarak planlanmigtu. Calismaya
OUAS olan 62 hasta ile horlama yakmmasi olup PSG incelmesinde OUAS
saptanmayan 29 hasta alindi Ttim hastalara iki boyutlu, M-mod, doppler
ekokardiyografi ve PWDDE uyguland:. Istatistiki degerlendirme SPSS ver
11,5 paket programyla yapildi. Sonugta OUAS grubu ile kontrol grubunun
vas, VKI, HT varligi, LVMI benzerdi OUAS grubunda PWDDE ile
belirlenen Sm kontrol grubu ile benzer tken Em, Em/Am orami ve St, Et,
Et/At oram daha diisitk bulundu (p degerleri <0,05) OUAS grubundan n-
CPAP tedavist alanlarda PWDDE ile belirlenen Em, Em/Am, Et, Et/At
parametrelerinde anlamh dizelme izlenitken UPEFP tedavisi alanlarda
anlamli diizelme izlenmedi. Sonug¢ olarak calismarmzda OUAS olan
hastalarda 1.V sistolik fonksivonlan benzer iken RV sistolik fonksiyonlar;
OUAS grubunda kontrol grubuna gore azalmigtir. OUAS olan hastalarda
LV ve RV diyastolik fonksiyon bozuklugunun benzer yas, VKI, HT varlig,
LVMI olan kontrol grubuna gore daha fazla oldugu gdsterilmistir. LV ve
RV divastolik fonksiyonlarindaki bozulmanin, n-CPAP tedavisi ile

diizelmesine 1agmen UPFP tedavisi ile diizelmedigi belitlenmigtir

Anahtar kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
Doku Doppler Ekokardiyografi
Sol Ventrikiil, Sag Ventrikil
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