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TESEKKUR 

Yazar, bu tezin gel<;:ekle~mesindeki katktlanndan dolaYI a~agldaki ki~i 

ve kUIUlu~lara iytenlikle te~ekkiir eder 

Saym Dol' Dr.. Aykut <;:illi ve Giigiis Hastahklarl ABD' mn diger 

biitiin iigretim iiyeleri ve giirevlileri hastalann yall~maya katrlmalarmda 

i~bir1iginde bulunmu~tUl 

Saym Kardiyoloji ABD sekreterleri, poliklinik hem~ire ve 

teknisyenleri hastalann tetkiklerinin aksarnadan yapllmasmda katkrda 

bulunmu~lardn 

Aynca; asistanllglm boyunca akademik egitim ve geli~imimi saglayan 

Kardiyoloji ABD' nm biitiin iigretim iiyeleri ve giirevlileri ile 

yah~malarlmda yardlmlallm esngemeyen tum asistan arkada~lal1ma 

te~ekkiirii bir bory bilirim 
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L GiRiS VE AMA( 

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS), srk goriilen bir saghk 

sorunudur OUAS iyin srklrk (prevalans) bildirimleri biiyiik Olanda 

toplurnda yaprlan kesitsel yah~malardan kaynaklanmaktadll. C;:ah~malarda 

tarum olarak apne-hipopne indeksi (AHi) :::: 5 almdrgmda OUAS prevalansr 

erkeklerde % 24, kadmlarda % 9 olarak bildirilmi~tir Uykulu olma 

semptomuna ek olarak labOlatuarda uyku-solllllum yah~masr ile OUAS tam 

Olaru 30-60 ya~ arasr erkeklerde % 4, kadmlarda % 2 bulllllillu~tur (l,2) 

Eri~kinlerde, astrm ve diyabetes mellitusdan daha srk goriilen bir hastalrk 

oldugu bildirilmi~tir (3,4). Uyku apnesinin Amerika Birle~ik Devletlerinde 

yrlda 38 .. 000 kardiyovaskiiler nedenli oliim ve 42 milyon dolarhk hastaneye 

yatr~ maliyetinden sorumlu oldugu tahmin edilmektedir (5).. He ve 

arkada~larr, yaptrgr retrospektif bir yah~mada, apne indeksi > 20/saat olan 

OUAS' lu hastalann apne indeksi < 20/saat olanlara gore vaskiiler olaylarla 

ili~kili olarak yiiksek mortalite ve mOlbidite Olanryla ili~kili oldugunu 

bildirmi~lerdir (6) Hipertansiyon, kardiyak aritmi (7), miyokard enfillktiisii 

(8), pulmoner hipertansiyon (9), inme (10) gibi kardiyovaskiiler 

komplikasyonlann OUAS' lu hastalarda arttrgma dair giiylii karutlar 

mevcuttur Biryok epidemiyolqjik yah~mada (11-15) y~, cinsiyet, viicut 

kitle indeksi (VKi), alkol ve sigara gibi katkrda bulunan filktiirlere gore 

diizeltildiginde uyku-solllllum bozukluklan ile ozellikle hipertansiyon 

arasmda bagllnsrz ili~ki oldugu gosterilmi~tir 

Kalp yetersizligi, biitiin kalp hastahklannm Oltak sonucudur .. Kalp 

yetersizligi, sol ventrikiil (LV) sistolik fonksiyonlannm bozulmasma bagh 

olabilecegi gibi LV diyastolik fonksiyonlannda bozulmaya bagh da olabilir 

Kalp yetersizligi vakalarmm ilyte biri sistolik fouksiyon bozukluglllla bagh 

iken ilyte biri hem sistolik hem de diyastolik fonksiyon bozukluguna 

bagIrdll. Kalan llyte biri yalmz diyastolik fonksiyon bozukluguna bagIrdll 

(16). Sistolik kalp yetersizliginin yrllrk mOltalitesi % 18,9 iken diyastolik 

kalp yetersizliginin yrlIrk mOltalitesi % 8,7' dir (17) OUAS olan hastalarda 

LV sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu olduguna dair 9aIr~l11alar 

mevcuttur. Bu nedenle, bu durumun erken tammlanmasr hastaIrgm 
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progresyonunun belirlenmesi ve komplikasyonlarm 6nlenmesi aylsmdan 

6nemlidir 

Kardiyak fonksiyonlarm degedendirilmesinde ve takibinde 

ekokardiyografi gUneel yerini korumaktadlI ve halen kalp yetersizligi 

tamSlllda altm standart konumundadlr Kalp yetersizligi klasik 

ekokardiyografi teknikleri ile belirienebileeegi gibi son Ylllarda 

ekokardiyografi eihaz teknolojisi alanmda ya~anan geli~meler, hem sistolik 

hem diyastolik kalp fonksiyonlannlll daha sofistike y6ntemlerle 

incelenmesine olanak saglarm~tlI Doku doppler ekokardiyografi (DDE), bu 

alanda kullanlml luzla yaygmla~makta olan yeni bir tekniktir Mitral ve 

trikiisbit aniiler hlzlann DDE ile belirlenmesi, hem LV hem de sag ventrikUl 

(RV) fonksiyonlarlm degerlendirmede yararh bulunmu~tUI <;:alr~mamlzm 

arnaCl; OUAS olan hastalarda, habitiiel hOllamasl olan fakat OUAS 

oImayan benzer hasta popiilasyonu ile kar~lla~t1l1Idlgmda kardiyak 

fonksiyonlarda bozulma oIup oImadlgmm doku doppler ekokardiyografi ile 

belirlenmesi ve tedavi amaclyla kullamlan nazal siirekli pozitif hava yolu 

baslllcl (n-CP AP) uygularnasl veya uvulopalatofaringoplasti (UPFP) 

operasyonunun kardiyak fonksiyonlarda diizelme saglaYlp saglarnadlglD1 

ai:~tlImaktlI 
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2. GENEL BiLGiLER 

2.1. Obstruktif Uyku Apne Sendromu 

2.1.1. Tanlm ve fizyopatoloji 

Tanlm 

Obstriiktif uyku apne sendromu, uyku snasmda tekrarlayan iist 

sol unum yolu obstriiksiyonu ataklan ve geneIIikle kan oksijen 

sarurasyonunda azalma ve uyanrna donemleri ile karakterize bir 

sendlOmdur .. Uykuda krsa siireii solunum durmasl veya solunum azaimasl 

tek ba~ma hastalrk tanlsl iyin yeterii degildir .. OUAS tamsl, AHI' nin 5 veya 

iisrunde olmasl ile gtindiiz uykulu olma veya a~aglda snalanan 

yakrmnalardan en az ikisinin olmasl varlrgmda konur (18): 

1 Uyku snasmda bogulur gibi olma 

2 Uykudan slk uyamna 

3 Dinlendirici olmayan uyku, gilndtiz yorgunluk ve konsantrasyon 

gilysilzlilgii gibi bili~sel bozukluk 

Apne ve hipopne en az 10 saniye siiresince snasryla solunum durmasl 

ve azalmasl olarak tanlmlanrnl~tll Hastalrk tarnsl iyin seyilen e~ik AHi 

degeri olan "5", epidemiyolojik ara~tl1maIar sonucunda ortaya Ylkml~tlr. 

Izlem ara~tIImalarmda, AHI' si 5 ve iistiinde olan hastalarda gilndilz 

uykululuk, hipertansiyon ve motorlu amy kaza riskinde artl~ gosterdigi 

goriilmii~ (19) Hastalrk derecesi smiflandmlllken AHi' inden 

yarariarnhr Hastailk derecesini belirlemede kabul edilen AHi diizeyleri 

hafif diizey iyin 5-14, orta dilzey iyin 15-30, aglI diizey iyin ise > 30 

~eklindedir (18) 

Uyku 

Uyku, elektlOfizyolojik olarak hlzlr goz hareketlerinin oldugu 'rapid 

eye movement' (REM) donemi ile hlzlr goz hareketlerinin olmadlgl 

(NREM) donemi olarak incelenmektedir NREM uyku ise dort eYre iyinde 

incelenir Evre I ve 2 hafif uyku, eyre 3 ve 4 ise derin uykudur. Delin 

uykunun beynin bir somaki gilne hazlllanmasl 1yll1 gerektigi 

dil~ilnillmektedir Elektroensefalogmm (EEG) dalga aktivitesi yava~ladlg1 
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iyin derin uyku yava~ dalga uykusu olarakta adlandmlmaktadn Gece boyu 

tekrarlayan 90-120 dakika siireli dongiilerle hafif uykudan derin uykuya 

geyilmekte, uykunun ikinci yarlsmda ise slkla~an REM donemleri 

ya~anmaktadn REM donemi beyin elektrik dalgalarmm uyarukhktakini 

andnan ~ekilde diizensiz oldugu (paradoksal uyku), riiya goriilen donemdir 

REM doneminde SOlunUlll diizensizle~mekte, iskelet kaslarmda hipotoni 

geli~mekte ve solunum diyaframa baglmh hale gelmekte, solunUlll 

merkezinin kandaki karbondioksite olan duyarhhgl azaimaktadii (20). 

Patofizyoioji 

Obstriiktif uyku apne sendromu, iist havayolunda tekrarlayan tlkaruna 

ile karakterizedir Uykuda iist havayolunda geli~en tlkarukllklarm 

hipoksemi, hiperkapni, otonomik sinir sisteminde degi~iklikler ve uykuda 

boliiruneye yol aymaSI OUAS fizyopatolojisinde belirleyicidir .. Obstriiktif 

uyku apnede iist havayolu kollapsi en slk anatomik faktorlerin, nefes alma 

slIasmda hava yolunun kollapsa yatkrnhgl ile noromuskiiler 

kompansasyonun, hava yolu aylkhglill siirdiirmedeki yetersizliginin 

kombinasyonu sonucunda geli~mektedir 

Obstriiktif uyku apne sendromunun fizyopatolojisinde, teme! etkenin 

anatomik olarak kiiylik ve kapanmaya uygun filrinks oldugu 

dii~iiniilmektedir Farinksin insanlarda yerine getirdigi biryok fonksiyon 

arasmda yigneme, solunum ve konu~ma sayilabilir .. Farinks kemik yatldan 

yoksun bir tiip gibi dii~iiniilebilir ve aylkhgl kapanma yoniindeki kuvvetler 

(negatif intralUlllinal basmy ve dl~arldan basI yapan yag dokusu gibi) ile 

dilator kaslar arasmdaki denge ile belirlenir insanda filrinks aylkhgmm 

saglanmasl biiyUk oranda list havayolunu dilate eden kaslann etkinligine 

baghdll. SolunUlllun kontrolii, beyin sapmdaki santral solunum paterni 

ayarlama merkezinde yaplln .. Bu merkez, pH' yl, karbondioksit basmci ve 

oksijen basmci diizeylerini algllayan kemoreseptorlerden gelen eksitator 

uyanlar sonucu hareket eder Uyamklrk slIasmda noromuskiiler 

kompanzasyon mekanizmasl filrinks dilate edici kaslann etkinligini 

arttnarak farinks aylkhgl111n korull111asll11 saglar. Uykuya ge9i~le bu 

komyucu mekanizma kaybolur, falinkste kaparmla olu~ur Geli~ell 
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hipoksemi ve hipelkapni solunumu uyalll, sol unum yabasmda mt1~la 

uyanma ve solunumda dlizelme meydana gelil. Hasta uykuya daldlktan 

soma d6ngli devaJll eder.. Slk uyku b6llimnesi ve tekImlayan hipoksemi ve 

hipelkapni sonuylan hastahk tablosunu olu~tmm (21) 

2.1.2" KardiyovaskOler sistem iizerine etkisi 

Uyku, somatik ve otonom sinir sistemini etkileyelek; sol unum, 

kardiyovaskliler, gastrointestinal, endokIin, renal, seksliel ve 

telmOlegtilasyon sistemlelinin fcmksiyonlannda fizyolojik degi~ikliklele yol 

aymaktadll (22). 

Uyku sllas111da, sol unum sistemi ve kardiyovasktilel sistem lizeIindeki 

degi~iklikler, otonom sinil sisteminde sempatik-paJasempatik dengelelin 

degi~mesine baghdll Uykuda parasempatik aktivasyon artJ~1 ile kalp hlZl, 

kJm basmcl, kardiyak debi ve peliferik damar dilenci, NREM ve REM 

fitzlannda azalmaktadll. Ancak REM fazmda arahklarla olu~an, vagal 

inhibisyon ve sempatik aktivasyonlar nedeniyle kalp hlZl ve kan bas111cl 

degi~kenlik g6sterir.. Derin uyku olarak adlandmlan NREM eVle 3 ve 4' de 

kan bas111cl % 10-15, kalp lnZl ise % 5-10 OIamnda di.i~er REM d6neminde 

ise NREM d6nemine byasla kan bas111cl % 5 OIarnnda daha ytiksek 

olmasma lagmen genellikle uyamkllk d6nemindeki kan basmc111dan 

dli~tiktlil REM d6neminde, sempatik aktivasyon ve hemodinamideki tilm 

bu degi~ikliklel ve trombosit aglegasyonunda artma nedeniyle, miyokmd 

enfitrktlisli, ventriklilel alitmilel ve ani kmdiyak 6llimlel slkhkla uykunun 

REM fazmda g61tilmektedil 

Obstrtiktif uyku apne sendromlu hastalmda olu~an apnenm 

kardiyovasktilel sistem lizelinde akut kompleks hemodinarnik degi~ikliklele 

yol aytlgl bilinmektedir (22-25). Bu etki 3 fitzda incelenmektedir.. Faz I' de 

nonnal oksijen dlizeyi veya hafif hipoksi olup kan basmcl ve kalp hlZl 

dli~el Faz II apnenin gey d6nemidiL Burada hipoksi belilginJe~ir, kaJp hlZl, 

sistolik ve diyastolik kan basm9Jan mtar, kardiyak debi ise azahr Faz Ill' 

de apne sonJamr Bu fazda "mousaJ" (uyku slIasmda daha hafif uyku 

evresine veya uyal11khk durumuna ani ge9i~) geJi~imi iJe soJunum tebar 
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ba~lar, oksijen sattirasyonu yUkselir, kalp hrzr ve kan basmcr ise en yiiksek 

seviyesine ula~lI Apne REM uykusu snasmda ortaya yrkarsa bu 

degi~iklikler daha da belirginle~ir (25-27). 

Apneye bagh olu~an negatif intratorasik basm9, transmiyokardiyal 

gradient olu~turuL Buda LV ard-yUkU arttlIlI. Aynca, negatif intratorasik 

bas1ll9 venoz donU~ artr~llla, interventrikUlerseptumun sola deviye olmasma, 

LV kompliyansmda azalmaya ve LV diyastol sonu hacimde azalmaya 

neden olm (28). Artmr~ ard-yiik ve azalnll~ LV diyastol sonu hacim 

kardiyak atlm hacminde azalmayla sonu91ann (29-31) Spontan 

solunumdaki deney hayvanlarmda yaratrlan d6nemsel uyku apnesinde, 

ortalama pulmoner ve sistemik arter basm91armda, apne d6nemlerinde, 

diger donemlere kryasla artr~ gorUlmU~tiir. Aynca, kardiyak debi, apne 

slIasmda, kalp hrzmdaki dU~menin bir sonucu olarak azalmr~, ahm haemi 

korurunu~tUI. "Arousal" ve solunumun tebar saglanmasr ile kalp hrzr ve 

kardiyak debide ani bir artr~ saptanmr~tn (32) 

Hipoksi, kan basmcrm biwok mekanizma nedeniyle etkilemektedir 

(33).. Akut hipoksemi refleks vazokonstriksiyona yol a9ar, kalp atrm hrzr 

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

kan basmcr yiikselmesi, apne snasmda ya~anan hipoksinin derinligi ile 

iIi~kilidir Saghkh gonillliiler, akut hipoksi ile kar~rla~tlIlldrklarmda, 

noradrenalinin hem sahmmr, hem de yrkrlmasr hrzlanmaktadn Periferik 

aktiviteyi yansrtan kas sempatik sinir sistemi trafigi, obstriiktif 

erken evrelerinde inhibe edilmekte, ikinci d6nemde progresif 

artmakta ve son donemde gU91ti bir ~ekilde durmaktadn (35). 

.1Serrrp<rtilk: sinir trafigindeki bu degi~im; direkt olarak vaskUler diren9 ile 

ve bu nedenl e, 0 bstrUktif apnelerin ikinci d6nemindeki kan 

yiikselmeleri Uzerine etkili olabilir (33). Saghkh ki~ilerde akut 

lrpoksiye yamt olarak; apne ve hipoksiye kal~r sempatik sistem trafiginde 

2 kat artmr~ bir cevap vardrr (36). Ek olarak hiperkapni de sempatik sistem 

asyonuna katkrda bulul1ur ObstrUktif apnenin son d6nel11inde 

"arousal", sempatik sistem aktivitesini artnarak total periferik 

daha da mtmr (35) Normal uykudan uyanmada da apne ile 
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indiiklenmi~ "arousal" da oldugu gibi kan baSl11Cl yiikselir. NREM ve REM 

uyku fazlan da kan baSl11Cl degi~ikliklerini ve obstriiktif apnelere 

hemodinamik ya11ltl etkilemektedir (37) REM uykusunda NREM 

uykusuyla klyaslandlgl11da daha yiiksek bir bazal kan baSl11Cl degeri ve 

obstriiktif apnelere ya11lt olarak olu~an daha ciddi bir hemodinamik cevap 

goriiliiL Bu da REM uykusu sllasl11daki daha yiiksek sempatik sinir sistemi 

aktivitesiyle aylklann (33). 

Obstriiktif uyku apne sendromunun kardiyovaskuler sistem iizerine 

klsa ve uzun donem etkilerini aylklamak iizere bit dizi nOlOhumoral 

degi~iklik wif edilmi~tiI Apne ili~kili kan basl11Cl yiikselmelerinin ana 

nedeni olan sempatik sistem aktivitesi, bu olgularda sadece uyku snasl11da 

degil, uya11lkhhk snasl11da da artar (38} 

Apneler sllasmda atriyal natriiiretik peptid (ANP) Sah11lml artar (39) 

Bu artl~m; venoz donii~ii artuan toraks iyi basmy dalgalanmalarl (geyici 

metkezi hipervolemi), apnelerin olu~turdugu hipoksi ve buna bagh 

pulmoner vazokonstriksiyon, RV iyi basl11y artl~l ve sag atriynm (RA) 

gerilmesi ile ANP Sall11lml11m uyarllmasl gibi biryok aylklamasl olabilir 

(40) Apneler sllasmdaki diiirezi bu ANP yiikselmeleri aylklayabilir OUAS 

patofizyolojisini ilgilendiren diger kardiyovaskiiler modiilatOrler de 

eikosaIloidler ve endotelindir (41} Endotelin-l (ET-l)' in OUAS 

vakalarmda, normal ki~ilere gore 2-3 kat daha yiiksek oldugu bildirilmi~tir 

(42) 

Baroreseptor fonksiyonu, apneler sllasl11da olu~an aralrkh kan baSl11Cl 

yukselmelerinden etkilenebiliL BaroreseptOrlerin siirekli uyan1masl, teorik 

olarak, sel11patik aklm ve noradrenalin sah11ll11l11daki artl~l ve bu da arteryel 

basmytaki yiikselmeyi aylklayabilir (43) 

2.1.3" Klinik bulgular, risk faktOrleri ve tam yontemleri 

Klinik bulgular 

Horlama, uyku apne sendromunun en slk goriilen bulgusudur 

Horlama ~ikayeti bulunanlann % 35' inde uyku apne sendlOmu vardll (44) 

HOI lama her iki cinste de gOI iilmekte ancak erkeklerde daha slk oranda 
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izlemnektedir YapIian epidemiyolojik 9ah~malar, orta ya~h erkeklerin % 9-

24' lintin, orta ya~h kadmlarm ise % 4-14' lintin horladlgml gostermektedir 

(45) Uyku apne sendromu, slit 90cuklannda da gortilmekte olup, ani 90euk 

oliimli sendlOmuna yol a9abilmektedir (46) 

Obstrilktif uyku apne sendromlu hastalar, uyku sllasmda olu~an 

apnelerin finkmda olmarnalarl nedeniyle bunlara tanlk olarak hekime 

b~vlllmasim saglayan genellikle e~leri veya yakmlarldll. Apne epizodlarl 

genellikle 10-60 saniye arasmda olup, nadiren de 2 dakikaya kadar 

uzayabilir Apnenin, hasta veya hasta yakllll tarafmdan tarif edilmesi 

OUAS' u dli~tindfuen en onemli veridir (47) 

Uykuda slk telaarlayan apne epizodlan sonueu geli~en uyku 

boltinmeleri nedeniyle bu hastalar ertesi gUn a~1!l uyku ihtiyaci hissederler 

(47,48) Bir 9ah~mada glindliz a~lll uyku hali olan hastalar arasmda OUAS 

prevalansl erkeklerde % 84, kadmlarda % 60 bulumnu~tur Bll 9ah~ma 

OUAS' lularda gtindiiz uyku halinin slk goriilen, aneak spesifik olmaym bir 

semptom oldugunll gostermektedir (47) Gtindiiz a~lll Uykll halinin 

belirlemnesinde buglin en 90k kullan!lan yontem Epworth uykululuk 

skalasldll .. Subjektif bir testtil. OUAS' un major semptomlanndan biri olan 

gtindliz a~lI1 uyku halini objektif olarak ortaya koyan test" Multipl Sleep 

Latency I est (MSL I) "dil. Bu test ile uykuya dalmak i9in gegen slire 

6l9iiliir Normal insanlarda bu slire 10-15 dakika iken obstriiktif uyku apneli 

olgularda bu sfue 1-2 dakikadll. 

Sabah ba~ agnlarl, unutkanhk, hafiza kusllliarl, dikkat azhgl ve 

konsantrasyon bozuklugu gibi nOlOpsikolojik bozukluklar genellikle 

hastanm onemsemedigi belirtilerdir Uyku fragmantasyonuna bagh olarak 

uykunun kalitatif ve kantitatif olarak bozulmasl, anksiyete, sinirlilik ve 

hatta depresyon gibi bozukluklara yol a9abilir 

Obstrilktif uyku apne sendlOmlu hastalarda, libido azalmasl gibi cinsel 

problemler slktll. Bir 9ah~mada libido azalmasl ve impotans g6riilme slkhgl 

% 28 olarak saptamlll~tlI (47) 

8 

, 



Risk faktor leri 

Obstrliktif uyku apne sendlOmu iyin bilinen ba~hca risk faktOrleri 

obezite, geni~ boyun yevresi, kraniyofasiyal anomaliler, hipotilOidizm ve 

akromegalidir Bu etkenler list havayolu aylkhgml fillinks yevresindeki yag 

dokuda artl~ (obezite) veya far inks iyindeki dokuda artl~ (hipotilOidizmi 

akromegali) nedeniyle daraltmakta, uyku sllasmda yineleyen solunum 

bozukluklarml kolayl~tllmaktadll (49).. 

Hastahk fizyopatoloj isinde temel yere sahip olan hava yolu 

bliyliklliglinli, kemik yaplsml, dil bliyliklligiinli ve tonsilleri etkileyen 

genetik faktorler oldugu gibi obezite gibi kazarnlml~ faktOrlerde mevcuttur 

ve onemlidir (21). 

Obezite, havayolu yevresinde yag birikimi ve kaslann etkinligini 

azaltma ~eklinde etki ederek list havayolu kapaI1l11a egilimini arttllmaktadll 

Marryetik rezonarrs gorlintlileme (MRG) yall~malarmda, OUAS' lu 

hastalarda, ozellikle yumu~ak darnak seviyesinde list havayolunun 

posterolateralinde olmak lizere fillingeal havayolunun kom~ulugunda yag 

depolanmasmda artr~ gosterilmi~tir (50). Yine MRG yah~malarmda 

yumu~ak damagm kendisinde de yag depolaI1l11asmda artl~ gosterilmi~tir 

(51). MOlfolojik yah~malarda da OUAS' lu hastalann uvulasmda, yumu~ak 

darnagmda yag depolanmasmda art1~ gosterilmi~tir (52) 

ilk vaka-bildirim yah~malarmda aile bireyleri arasmda grup halinde 

OUAS saptaI1l111~tll (53). Bununla birlikte bunun yalmzca ailesel obeziteye 

baglr oldugu dli~liniilmli~tfu. Dalra soma yaprlan obez olmayan ailesel grup 

halinde saptanan OUAS' lularda benzer ya~, kilo ve boylu kontlOl gruplan 

ile kar~rla~t1l1Idlgmda anOlmal yliz yaplsl, list havayolu darhgl ve geni~ 

uvula saptaI1l111~tll (54). I arama yontemi ile kraniyofasiyal anomalilerin 

onceden saptaI1l11aSI buglin iyin degilse de gelecekte risk altmdaki ailelere 

yardlmcl olabilir (55) 

Alkol ve benzodiyazepinler gibi sedatifler farinksteki kas tonusunu 

azaltarak hOllamaya, hOllayan ki~ilerde obstrliktif apneye neden olabilir 
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Tam yontemleri 

Polisomnografi Uyku bozukluklanndan ~liphelenilen hastalar i<;in 

se<;ilecek tam aracr polisomnografidir (PSG). PSG' de temel olarak uyku ve 

solunum ile ilgili fizyolojik degi~iklikler kaydedilir Standart bir PSG kaydr 

hem REM hem de NREM evrelerini iyermelidir Uyku kaydr ve evrelemesi 

i<;in standart bir PSG'de EEG (elektroensefalografi), EOG 

(elektrooklilografi), EMG (elektromiyografi), EKG (elektrokardiyografi), 

oksijen satlirasyonu, torako-abdominal solunum hareketi, viieut pozisyonu, 

oro-nazal hava akrmr, ozefagus basm<; monitorizasyonu pararnetreleri 

bulunmalrdll 

Obstrilktif uyku apne sendromunda karakteristik PSG bulgularr (56); 

Yilzeyel uykuda (NREM eyre 1,2) artma, derin uykuda (nREM 

evre 3, 4) ve REM periyodunda azalma 

Srk tekrarlayan apneler, hipoapneler ve "arousal" lar (uyku 

srrasmda daha hafif uyku evresine veya uyamkhk durumuna ani 

ge<;i~ler) saptamr 

Klinik onemi olan olgularda AHi > 20' dir. 

Srk tekIarlayan oksijen desarurasyonu epizodIan 

REM uykusu apnelerin srklIgrm, sliresini ve oksijen 

desatlirasyonunun dereeesini ve siiIesini arttllmaktadll 

Paradoksal gogus ve kann hareketleri tipiktir 

Apne srrasmda kalp hrzr yav~lar, postapneik donemde rse 

hrzlamr, aritmiler gorlilebilir 

Ditter yontemler Bu yardlmcl tarl1sal yontemler ise sefalometri, 

bilgisayarll tomografi, MRG, floroskopi gibi list havayollannm 

gortinrulenmesini r<;eren yontemlerdir OUAS fizyopatolojisinde ve 

predispozisyonunda onemli yeri olan bir<;ok kIaniyofasiyal ve list solunurn 

yolu yumu~ak doku anatomisine ait anOlmallikler bu yontemler ile 

saptanabilir 
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2.1.4" Tedavi 

ObstrUktif uyku apne sendlOmu tedavisinde ama9; hastamn ya~am 

arttumak, hastahgm ilerlemesini engellemek ve ek saghk 

(hipertansiyon, kalp yetersizligi, koroner arter hastahgl, 

<.5UIWIWll yetersizligi) geli~imini onlemek ve gidermektedir 

Hastalarm kilo vermeye ozendirilmeleri, alkol, benzodiyazepin, sigara 

uykuda ust hava yolunun a9lkhglm engelleyen ajanlardan ka9mmalaIl, 

yatmalarmm onerilmesi koruyucu onlemlerdir ve hafif OUAS 

Pl~:Ul<U1lJLu"yeterii olabilir (57) 

sendlOmu wm geIlye dondUrtilebilir nedenler 

ara~tlIllmahdn Adenotonsiller hipertrofi gibi anatomik 

,,!u.~WUULJUi'" OUAS' na neden olabilir. Hava yolu a9lkhglm saglamak i9in 

rp.andiibUller ve dilin geriye dU~mesini engelleyen cihazlar ile retroglossal 

onlenebilir. Aynca bu retroglossal kollaps, UPFP gibi cenahi 

rorltemlerle de onlenebilir Cenahi yontemler, duzeltilebilecek bir anatomik 

dl~mda n-CP AP tedavisi onerilmeyen veya kullanarnayan 

UUfi" hastalanna da onerilmektedir (58) 

etkinligi gosterilmi~ ve yaygm olarak 

yontem n-CP AP' dn Hangi hastaya nasIl tedavi se9ilecegi 

~U1J,u"mala yeterli kanlt yoksa da kabul edilen n-CP AP tedavi endikasyonu, 

OUAS hastalarl ve AHi degerinden baglmslz olarak gUndUz uyku hali 

ve/veya hipertansiyonu olan OUAS hastalandn (58) 

Obstrtiktif uyku apne sendlOmu tedavisinde n-CP AP kullanlml 

I'de Sullivatl ve arkada~larl tarafindan ba~latllml~tn< Etki mekanizmasl 

havayoluna basm9 uygulanmasl ile intraluminal basmcl artnma, aylkhgl 

ve koruma ~eklindedir Basm9 sUrekli aym dUzeyde inspirasyonda 

ekspirasyonda veriliyorsa CP AP, inspirasyon ve ekspirasyonda farkh 

sa BP AP (bilevel positive airway pressure: 9ift dUzeyli pozitif hava 

baSmcl) tedavisi adl verilmektedir. n-CPAP tedavisi ile solunum yabaSl 

, hOrlama ortadan kalkar, oksijen desatUrasyonu azahr, nablz hlZl 

, kan basmcmdaki oynarnalar azahr, uyku yaplsl dUzeliI, uyku 

11 

I 



at)n(~SI kaybolur veya azalu, mtml~ sempatik aktivite azahr ve mtml~ enerji 

harcamaSI azalu (58). 

Solunum merkezini uyaran veya REM donemini baskilayan ila91m 

tedavide denenmi~ olmasma ragmen, bugUn i9in OUAS' na etkili 

farmakolojik bir tedavi yoktur (58).. 

2.1.5. ilil?kili oldugu kardiyovaskiiler hastahklar 

Obstrtiktif uyku apne sendromunda goriilen ba~hca kardiyovaskiiler 

; sistemik hipertansiyon, inrne, iskernik kalp hastahgl, 

,K,~n·leSlH kalp yetersizligi, kmdiyak aritrniler, pulrnoner hipertansiyondur. 

Sistemik hipertansiyon: Obstriiktif uyku apne sendrornunUIl en slk 

kardiyovaskiller sistem komplikasyonudur .. OUAS' nun sisternik 

hipeJrtansiycm i9in baglmslz bir risk faktorii oldugu ya~, cinsiyet, VKI, alkol 

sigma gibi hipertansiyon geli~imine katkida bulunan Oltak 

olmasl nedeniyle tartJ~mahdli (59).. OUAS ile hipertansiyon 

anlSllo.d,iki ili;;kiyi ma;;tuan bir90k 9ah;;rnada bu degi~kenler yeterii kontrol 

(60). Etkisi az veya orta derecede olrnakla birlikte son 

popUlasyon temelli 9ah;;malarda OUAS' nun hipertansiyon 19m 

bir faktOr oldugu bulunmu~tur (13,14,15,61).. Sisternik 

geli;;me riskinde OUAS ~iddeti ile dogru Olantlh bir ili~ki 

(13). Wisconsin Sleep Cohort 9ah~rnasmda ARt > 15 olan 

hipertansiyon geli;;me riskinin uyku apnesi olmayan hastalara 

4,5 kat arttlgl saptamm~tlI. Ya~, cinsiyet, VKt, sigara, alkol kulianlrnl 

katkIda bulunan filktOriere gore diizeltilme yaplldlgmda, artnl1~ risk 2,9 

olarak saptamm;;tu (15). GUniimiizde ilk kez OUAS, Arnerikan Birle~ik 

Komitesi'nin raporunda (JNC-7) hipertansiyonun tanl1nlanabilir 

~eden:leri arasmda saYllmaktadlI (62). 

imne ge9iren hastalmda OUAS insidansl artrnl~ olarak 

Bir vaka-kontrol 9ali;;mada horlamasl olarllarla olmayanlar 

'~<~1l:OlSl:1I1Idlg1J1da imne rolatif riskinde 10,3 artl~ bulu111nu~tUI (63) 

obezite, alkol, koroner arter hastaligl gibi katkida bulunan 

ere gore diizeltilme yaplldlgmda, OUAS oykiisii olan bireylerde i111ne 
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riskinde 8 kat artl~ oldugu gozlenmi~tir (64). Springgs ve arkada~larl, 

horlama oyklisli olarllarda inme rolatif riskinde 3,2 artJ~ oldugunu 

bildirmi~lerdir (65). Yine Neau ve arkad~lal1, habitlie! horlamasl olarllarda 

inme rolatifriskinde 3,37 artl~ oldugunu bildirmi~lerdir (66) 

Obstrtiktif uyku apne sendromu ile inme arasmdaki ili~kinin nedenleri 

arasmda bir90k faktOr one stirtilmektedir.. Apne snasmda serebral karl 

akrmmda dalgalarlll1alar olmaktadll.. Bir90k 9alr~mada, obstrtiktif apne 

sllasmda intJakrarliyal basm9 artl~l oldugu ve serebral perflizyonun azaldlgl 

gosterilmi~tir (67-69).. Bir trarlskrarliyal doppler 9ah~masmda, orta serebral 

arter karl akrmmda obstrtiktif apne sllasmda % 15 ila % 20 arasmda azall~ 

saptarlll11~tll (70). Apne sonlanmasmda ise karl aklmmda % 15 artl~, takipte 

ise bazal seviye ile kar~rla~t1l11dlgmda % 23 azalr~ saptarlll11~tJr (71) 

Hiperkapniye cevap olan serebral vazodilatasyonda azalma oldugu ve 

bunun n-CP AP tedavisi ile dtizeldigi saptanml~tll (72) 

iskemik kalp hastahgr: Iskemik kalp hastallgl ile OUAS arasmda 

ili~ki olduguna dair 9ah~malar vardll .. Bir 9all~mada onemli OUAS olarl 

hastalarda % 50 oramnda iskemik kalp hastahgl saptarlll11~tJr (73). Mooe ve 

arkada~larmlll 9all~masmda arljiografi ile koroner arter hastahgl tespit 

edilen olgularda polisomnografi ile erkeklerin % 37' sinde, kadmlarm % 

30'unda OUAS (AHi > 10) saptarlll11~tll (74,75).. OUAS olarl hastalarda 

OUAS' nun ciddiyeti ve nokttirnal hipoksi ile korele gece S I -segment 

degi~iklikleri mevcuttur (76-78) 

Apne epizodlarma baglr hipoksemi, sistemik hipertansiyon ve artml~ 

sempatik aktivitenin kombine etkisinin atelOsklelOz geli~imine yol a9tJgl 

dti~tintilmektedir OUAS' na baglr koagtilasyon arlormalliklerininde artJ111~ 

kardiyovasktiler komplikasyonlar ile ili~kili oldugu dti~tintilmektediL 

OUAS' nda total serum fibrinojen ve karl vizkozitesinde artl~ saptarlIDl~tll 

(79). OUAS olarl hastalarda platelet aktivasyonunda, platelet 

agregasyonunda altl~ mevcuttur ve n-CP AP tedavisi ile nOlmale 

donmektedir (80). Doku-tipi plazminojen aktivatOr inhibitorli olarl 

plazminojen aktivator inhibitorlinde artl~ ve fibrinolitik aktivitede azalma 

Sapta11111l~tlI (81) 
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Aterosklerozun onemli mekanizmalanndan biride endotel fonksiyon 

ile sonuylanan inflamasyondur Endotel fonksiyon 

kamtl olan asetilkolin ile yapllan kolinerjik stimiilasyona 

cevabl, OUAS olan hastalarda azalml~tn (82,83). 

patogenezinde rol oynayan biryok mediator OUAS olan 

da anormal bulunmaktadll Ornegin, C-reaktif protein (CRP) 

olan hastalarda ytiksek bulunmaktadlr (84). Hem CRP hem de 

IOU'»'"» 6 (IL-6) seviyeleri ( OUAS hastalarda artar ) n-CPAP tedavisi ile 

(85). Reperfuzyon hasarlanmasma benzer ~ekilde tekrarlayan 

ve ardmdan olu~an reoksijenizasyon 

endotelyumda oksidatif stresi indiiklemektedir (86). Oksidatif 

bagh olu~an serbest oksijen radika!leri kardiyovaskiiler hastalrklarla 

Notrofil siiperoksit jenerasyonu, OUAS olan hastalarda belirgin 

artml~trr ve n-CP AP tedavisi ile azalmaktadn (87) 

kalp yetersizligi: OUAS konjestif kalp yetersizligi ile 

Uyku-solunurn problernleri konjestif kalp yetersizligi olan 

primer olarak obstriiktif olabildigi gibi primer olarak santral ( 

solunumu, santral uyku apne sendrornu) olabilmektedir 

kalp yetersizligi olan hastalarda Cheyne-Stokes solunumun sebebi 

karbondioksit kemosensitivitesi ve hiperventilasyondur (89,90). Yine 

kalp yetersizligi olan hastalarda artan santra! venoz basmcl, tist 

odem olu~tUlarak kollapsa neden olabilmektedir (91) 

nedenin obstrilktif apne oldugu hastalarda, konjestif kalp 

nedeni ise apneler sllasmda olu~an intratorasik negatif 

hipertansiyonun ve kOloner arter hastalrgmm 

dil~i.inillmektedir (92) OUAS, hem sistolik fonksiyon hem de 

fonksiyon bozuklugu ile ili~ki1idir Hedner ve ark LV 

c'>"UJ,ln nonnotansif OUAS' lu hastalarda kontrol grubuna gore daha 

-",uuu bildinni~lerdir (93).. 

'kalp yetersizligi alan santral uyku apne selldromlu hastalarda 

tedavisinin LV fonksiyanlarml diizelttigi bildirilmi~tir (94). LV 
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fonksiyon bozuklugu olan OUAS' lu hastalarda da n-CPAP veya UPFP ile 

duzelme olduguna dair yah~malar mevcuttur (95). 

Kardiyak aritmiler: ObstrUktif uyku apne senmomlu hastalarda 

kardiyak aritmi ve ileti bozukluklanna yok slk rastlanmaktadll .. Bu konuda, 

1977 Yllllldan beri biryok ara~t1l1na yaYllllanml~tll ObstrUktif uyku apnesi 

ile ili~kili en slk giizlenen aritmi kalp hlzmda giirillen diingUsel 

varyasyondur. Bu varyasyon apne sllasmda plOgresif bradikardi geli~imi ve 

apne diinem sonunda solunumun saglanmasl ile ta~ikardi geli~imi ile 

karakterizedir Apne slIasmda kapah havayoluna kar~l yapllan zorlu 

inspirasyona bagh intratorasik negatif basmcm artl~l nervus vagusu ve 

hipoksemininde karotid cisimcigi uyarmasl ile bradiaritmiler olu~maktadu 

"Arousal" olu~umu ile apnenin sonlanmasl vagal stimillasyonu azaltmakta 

katekolarnin sahmml artmakta ve boylece t~iaritrniler olu~maktadll (25). 

Guilleminault ve arkada~larmm 400 olguluk geni~ serisinde; % 7 sinilzal 

bradikardi, % II sinilzal arrest, % 8-20 A V blok saptanrm~tll (96). Bu 

bradiaritmiler OUAS' nun ciddiyeti ile ili~kilidir ve n-CPAP tedavisi ile 

normale diinebilmektedir (97,98) En slk giirillen ta~iaritmiler ise 

ventriktiler erken vurulardll Prematilr ventrikiller vuru prevalansl, AHi ve 

nokturnal desatUrasyon derecesi ile dogru orantlh olarak artmaktadlr (99-

101) V entrikUler ta~ikardi ve supraventrikUler ta~kardilerin OUAS ile 

ili~kili oldugu ve n-CPAP tedavisi ile dlizeldigi bildirilmi~tir (102) 

Pulmoner hipertansiyon: Yapllan ilk yah~malarda pulmoner ve 

kardiyak hastalrk varlrgl kontlOl edilmemesi nedeniyle OUAS' lu 

hastalarda, pulmoner hipertansiyon prevalansl % 60 olarak bildirilmi~tir ve 

bu durum gece hipoksileriyle aylklanml~tlI (103) Daha soma yapllan 

9ah~malarda ise OUAS' lu hastalarda pulmoner arter basmcmda ani 

artr~larlll srk oldugu, ancak, kanltlanml~ pulmoner hipertansiyonun yakl~lk 

% 20 oranlllda giirlildUgti iine stirlilmti~tilr (104).. Bu yah~malarda OUAS' 

nun ciddiyeti ile pulmoner hipertarlsiyon ciddiyeti her zaman korele 

bulunmamr~tJl, fakat VKi, parsiyel oksijen bas1l1cmm dU~UklligU gibi bazl 

faktiirlerle arta derecede pulmoner hipeltansiyol1ul1 ili~kili oldugu 

bildirilmi~tiL iki yah~mada l1-CPAP tedavisi ile pulmol1er arter basmcl11111 
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dii~tiigii saptamll1~tn Sonu9 olarak OUAS' lu hastalarda pulmoner 

hipertansiyon slktn ve n-CP AP tedavisi ile diizelmektedir (105, I 06) 

2.2.. Doku Doppler Ekokardiyografi 

Doku doopler ekokardiyografi teknigi, konvarrsiyonel pulsed doppler' 

m modifiye ~eklidir ve miyokardiyal hlzlan arraliz ederek kardiyak 

fonksiyonlarm ara~tllllmasml saglar ilk olarak 1989' da tarif edilmi~tir 

(107) . 

I emelde aym prensip olmasma ragmen DDE teknigi iki ayn 

kategOlide incelenir: 

I Renkli doku doppler ekokardiyografi (RDDE): iki boyutlu RDDE 

ve M-mod RDDE olmak iizere iki farklr ~ekilde kullarrllmaktadlr Bu 

tekniklerde duvar hareketleri hrz ve yonlerine gore farklr renklerle 

kodlarrnlar (l07). 

2. Pulsed wave doku doppler ekokardiyografi (PWDDE): Ornekleme 

voliimii miyokardda incelenecek segment iizerine yerle~tirilerek kayrt 

yaprlrr. Sistolde ve diyastolde miyokardm hareket yontine gore pozitif veya 

negatif doppler dalgalarr elde edilil. Elde edilen veriler sadece ornekleme 

voliimtiniin yerle~tirildigi bolgeye ait oldugu i9in miyokardm sistolik ve 

diyastolik fonksiyonlarr her segment i9in ayn ayn degerlendirilebilir. 

Doppler dalgalannm 0l9iimii yaprlarak miyokardm hareketi kantitatif olarak 

degerlendirilebilir (107). 

Normal pulsed wawe doku doppler ekokardiyografi paterni 

Pulsed wave doku doppler ekokardiyografi teknigi ile miyokarda ait 

U"OCC'HK ve diyastolik dalgalar elde edilir 

PWDDE ile sistolde ardl~rk iki dalga elde edilir Bunlar izovoltinlik 

fil.zmda ve ejeksiyon fazmda olu~arr dalgalardn; 

izovoliimik kontraksiyon (iVK) fil.zmda dii~iik hlZlr, 90k krsa siireli, 

veya bifil.zik bir dalga goriinttileniL Bu dalga kalbin lOtasyonel 

ile izah edilmektedil. <;:iinkii izovoliimik kontraksiyon snasmda 

VolUmii sabit olup. miyokard uzun eksen veya krsa eksen boyunca 

etmemektedil Bu fazda ventrikiil i9i bas1119 artarken kalp 
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rotasyonel hareket eder izovoliimik kontraksiyon PWDDE ile biilgesel 

olarak degerlendirildigi iyin "Bolgesel IVK" olarak ifade edilir (107) 

2 Ejeksiyon fazmda apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir Bu 

sistolik dalga (Sm) semiltiner kapaklann ay!lmas!yla ba~lar ve ikinci kalp 

sesinden once, yani semiltiner kapaklarlll kaparunasllldan once sonlamr 

(107). 

Diyastolde ise PWDDE ile tiy dalga kaydedilir; 

1. Izovoltimik relaksasyon (IVR) sllaslllda dti~tik h!zJr, krsa siireli, 

unifazik veya bifazik bir dalga elde edilir. Bu dalga da kalbin rotasyonel 

hareketine baglrdll. PWDDE ile her segment iyin ayn olytildtigtinden dolay! 

"Bolgesel iVR" olarak isimlendirilir (l07) 

2. Erken diyastolik dolu~la birlikte izlenen dalga (Em) apikal 

incelemede negatiftir iZovoltimik relaksasyonu takiben ba~lar Ba~larna 

elektrokardiyografide T dalgasllldan krsa bir stire somaya isabet 

.. Em dalgas!, erken diyastolik dolu~ fazlllda kalbin hrzla geni~lemesiyle 

gelen hareketin olu~turdugu dalgad!L Burada olu~an Em dalgas! 

relaksasyona baglr olup on-ytikten krsmen 
oagrillsrzdll (107) 

Erken diyastolik dolu~ somasmda ventriktiler dolu~un durdugu veya 

yava~lad!gr diyastaz fazmda ise miyokardda herhangi bir hareket 

LU:~nla(11~~1 i9in PWDDE ile herlrangi bir dalga elde edilemez 

3. Ge9 diyastolde, elektrokardiyografideki P dalgasmdan soma 

birinci kalp sesinden once sonlanan ve apikal incelemede negatif 

bir dalga (Am) olu~ur. Bu, atriyal kontraksiyonla atrlan kanm 

':'!IJrIk:Ulde yaptlgl geni~leme hareketinin olu~turdugu dalgadll. Am dalgasl, 

olarak meydana gelir ve miyokardm relaksasyonu ile dilekt ili~kili 
!;;!!·J.u. <;:ilnkil atriyal sistolde ventrikill geni~lemesi pasiftir 

PWDDE' nin klinik kullammi ve iinemi 

Pulsed wawe doku doppler ekokardiyograti ile mitral aniiler ve 

USlbit antiler hlzlann belirlenl11esi LV ve RV' nin sistolik ve diyastolik 

annm belirlenl11esinde onel11lidir 
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Diyastolik fonksiyonlann incelenmesi, sol ventrikiil relaksasyonunu, 

ve dolu,? baSlllCllll degerlendirmek amaClyla yapiln Bu 

",TTletreJ er sadece tam amayli degil, plOgnozu tahmin etmek ve tedavinin 

degedendirmek iyin de kullamlir Ancak transmitral aktmla 

diyastolik fonksiyon degerlendirmelerinde kullamlan Mit E hlzmm 

diyastoIik mitral dolu,? hlZl) ve Mit E/Mit A (Mit A: Gey diyastolik 

dolu;; hIZI) orammn belideyicileri, sadece LV relaksasyonunun hlZl 

zaInanda on-ytik, sistol sonn voltim ve LV diyastol sonu 

basmcIdu. Bu sebeple Mit E ve Mit E/Mit A degerlerindeki 

Cli][df~r' sadece LV diyastolik fonksiyonlarrndaki degi~ikliklere bagli 

Relaksasyon bozukIugu buIunan ventrikiillelde Mit E ve Mit 

degerleri relaksasyon bozuklugunun artan ~iddeti ile birlikte 

kii<;iilrnesi gerekirken, relaksasyon bozuklugunun ileri 

sol atriyuID (LA) baslllcrnlll ytikselmesi, dolu~ paterninin 

ile sonuylamr Mit E hlZl ve Mit E/Mit A oranl, 

artrnI;; oldugu yalancl normal ve restriktif dolu~ 

tekrar yiikselir. Bu da te~his, tedavi ve plOgnostik taluninde 

olan diyastolik fonksiyonlarlll, transmitral aklm incelemesi 

6nelTIli klsltlamalar getirir PWDDE' nin bu 

yoktur ve ba;;hca kullanlm alanlarllldan biri yalancl normal 

paternlerinin, normal dolu~ paterninden aynlmasldrr 

bozuklugu olan hastalarda Em normalden iinemli 

Ern hIZI, transmitral aklmdan farkli olarak, yalancl 

restriktif' paternlerde tekrar ytikselmeyip, diyastolik 

artan derecesi ile giderek daha da ktiyiiliir.. Eln/Am oranl 

diyastolik fonksiyonlarllldaki bozulma ile birlikte 

lateral antiler hlZ ile LV ejeksiyon fiaksiyonu (L VEF) 

bagIntl rnevcuttuL E~ik degeri > 7,5 cm/sn olarak kabul 

genel LV fonksiyonunu iingiirmede % 79 duyarlIhga ve 

. (108) .. Sistolik mitral lateral aniiler hlZ, radyoniiklid 
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L VEF ile diger ekokardiyografi parametrelerine gore 

iyi korelasyon gostermektedir (109,110) 

Diyastolik fonksiyonlarm belirlenmesinde, erken diyastoldeki mitral 

hlZln (Em) onemli deger ta~ldlgl gosterilmi~tir Em, LV' nin 

fonksiyonunun duyarh bir gostergesidir.. PWDDE, transmitral 

incelemesi ile birlikte degerlendirilerek sol ventriktil diyastol sonu 

hesaplanabilmektedir.. Mitral akrm erken diyastolik hlZlmn, erken 

iiv!lStc)lik mitral antiler hlza oram invaziv olarak olyiilen LV diyastol sonu 

ile korele bulunmu~tur Bu deger 15' i a~tlgmda, dolum basmemm 

.5nlmlerg' nm altmda olma olaslhgl son dereee dii~iiktfu (III) 

WaIlg ve arkada~larl, mitral aniiler sistolik ve diyastolik hlzlann finkh 

hastahklarl olan bir grup hastadaki prognostik degerini ineeleyen ilk 

tll$tmnacIlarciIr.. Bu ara~tIImada, Em ve Sm hlzmdaki azall~ ile mortalite 

raslmda belirgin ili~ki saptanml~tlI (112) Willenheimer ve arkada~larmm 

bir 9alr~mada Sm I11Z1 6,4 em/sn' nin altmda olan bireylerde 

IOrl.all": % 37 olarak bu1unmu~, buna kar~m 10 emlsn' nin iistiinde olan 

~,,,,lM·;~ tiimiiniin sag kaldlgl belirlenmi~tir (113) 

Trikiisbit aniiler sistolik hlz (St) ile RV ejeksiyon fraksiyonu (RVEF) 

l'asmcla orta dereeede bir korelasyon vardrr. Sf nin 11,5 em/sn' den kiiyiik 

sag ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunu % 90 duyarhhk ve % 85 

ongorebilmektedir (114). 
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3. BiREYLER, GERE<;:: VE YONTEM 

popiilasyonu: <;:ali~ma Antalya iii ve Akdeniz biilgesindeki 

hizmet veren, tersiyer bir merkez olan Akdeniz Universitesi 

yilrilttilen prospektif bir 9ali~ma olarak tasarlandl 

hastanesinin gogils hastaliklan poliklinigine horlama, tanlkh 

giindiiz uyku hali gibi yakmmalarla ba~vuran OUAS' dan 

t.;:Illl<OU ve polisomnografi laboratuvarmda inceleme yapllan ve AHi > 

uyku solunum bozukluguna neden olabilecek sekonder bil nedeni 

hasta 9alr~ma grubuna COUAS grubu) almdL Aym donem 

yakmmasl ile baFuran hastalardan polisomnografi 

.lar'rnda AHi < 5 olan 29 hastada kontrol grubuna dahil edildi. Tum 

gogils hastalrklan polikliniginde aynntlh tlbbi iiyku almarak, 

uygulandL Hastalarda dl~lama kriterleri olan karaciger 

bobrek yetmezligi, hipertiroidi ve hipotirodiyi belirlemek i9in 

~ekeri, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri ile tiroid fonksiyon 

bakrldl. Kardiyoloji polikliniginde elektrokardiyografik ve 

inceleme yaprldr Aynca OUAS tanlsl ile tedavi Cn-CPAP 

hastalara tedavi somasl 6 ayda tekrar 

ve ekokardiyografik inceleme yapllarak tedavinin 

Kardiyoloji polikliniginde tum uygulama ve 

fUU<O''''' tek bir kardiyolog tarafindan yaplldl 

..... a:ra aim mama kriterleri: 

.~trct1 uyku apne sendromu olarak tammlanan santral apne indeksi 

ve obstrilktif apne indeksi < 5/saat olan hastalar 

durumu kararsrz olarak tanlmlanan sol unum 

bronkopulmoner enfeksiyon ve 2 ay oncesine kadar konjestif 

,~"b' oykilsil olan hastalar 

ve kararsrz angina pektoris ta111mlayan, daha iinceden 

ntiirll:tilSiloykiisil olan hastalar 

kapak hastalrgr, kahcI atriyal fibrilasyon veya konjenital kalp 

hastalar 
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5) Hipertiroidi, hipotiroidi, karaciger ve bobrek yetmezligi olan 

hastalar 

Polisomnografi: Uyku monitorizasyonu i<;:in 16 kanallr video kaYltlr 

digital polisomnografi cihazl (Embla SX Proxy) kullamldL Polisomnografik 

4 kanal elektlOensefalografi (EEG), 2 k.anal elektrookiilografi 

(F()(:T), submental elektlOmiyografi (EMG), nasal termistOr, torasik ve 

hmeket, oksijen satUrasyonu, anterior-tibialis EMG, 

(EKG) ve horlarna sesi kaydedildi" Uyku evrelemesi 

R(!cl'lt~;cl:la:ffcm ve Kales' in kriterlerine gore yaplldl (95)" Hastalar OUAS 

c:idldiyetirre gore ciddi (AHI > 30) (Grup C) ile hafif (AHI = 5-14) ve orta 

- 15-30) (Grup B) derecede olmak iizere aynca iki alt gruba 

kontml grubuyla (Grup A) kar~lla~tll1ldl 

risk faktiirlerinin degerIendirilmesi: TUm 

boy ve kilolall ol<;:iildii ve vUcut kitle indeksi (VKi) agulrgm 

karesine b61fuunesi ile hesaplandl Diyabetes mellitus (DM) aylrk 

~ekerinin >125 mg/dl olmasl veya onceden DM tanlsl konularak tedavi 

alan hastalar olarak tammlandl Sistemik arteryel hipertansiyon 

kan basmcrmn ;:::, 140 mmHg, diyastolik kan basmcI ;:::, 90 mmHg 

(diyabetikler i<;:in > 130/80 mmHg) veya daha once sistemik 

tamsl konularak tedavi almakta olan hastalar olarak 

Ekokardiyogr'afi: Polisomnografi laboratuvannda incelemeye alman 

sonucu oncesinde bilinmeksizin ekokardiyografik incelemeleri, 

kaIdiyolog tmafindan 2,5 MHz' lik elektronik problu bir cihaz 

Electric Medical System; Vingmed Sound-Vivid Five, Horden, 

ile yaprldl. Ti.im hastalann, lateral dekiibit pozisyonunda iken, 

Ekokardiyografi Derneginin (ASE) onerilerine gore standart 

parasternal uzun ve kIsa aks, apikal iki, dort ve be~ bo~luk kesitleri 

iki boyutlu, M-mod ve doppler ol<;:iimleri yaplldl (115-117). 

uzun aksta LV' e dik bir kesit dU~iilerek Penn Konvansiyonuna 

srnrrlar duvar kalmlrklanna degil ventrikiil yaplanna 

edildi) M-mod ol<;:iimleri yaplldl (118). Ardl~lk U9 olyUmUn 
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ahnarak anatOluik geyerliligi kamtlamm~ olan Devereux 

LV kitlesi hesaplandl: [ LV kitlesi (gram) = 1,04 x [ IVSD + 

V:8D<:=)3 - (L VED~)3] - 13 .. 6] ( IVSD: interventriktiler septum 

, 

Arka duvar kalmhgl, L VED<;:: LV diyastol sonu e;:apl) 

kitle indeksi (L VMi), boya gore (LV kitle / bol 7 
) 

hipertrofisi (L VB) varltgl cinsiyete gore; erkekler ie;:in 

2 grlrn2 7, kadmlar iyin LVMI > 46,7gr/m27 olarak tanlmlandl 

sistolik fonksiyonlannm degerlendirilmesi amaCl ile LV 

T eicholz formtiltiyle hesaplandl LV diyastolik 

degerlendirilmesi amaCl ile mitral giri~ aklmlan (Mit E ve 

ile deselerasyon zamam (DT), izovoltimik relaksasyon 

kullanlldr.. RV diyastolik fonksiyonlann belirlenrnesi amaCl 

aklrnlan (Tri E ve Iri A dalgalan) kullamldl. Mitral E, A 

DT olyfunii ve triktisbit E ve A dalgalan apikal dart bo~luk 

vvave-doppler ornekleme voltimtintin mitral yapraklar111111 

trikiisbit yapraklannm ucuna, antiler dtizleme dik olarak 

ile ahnan sinyallerden hesaplandl DT; E dalgas111111 

deselerasyon egiminin bazal yizgiyi kestigi ana kadar gee;:en stire 

IVR T iyin continuous wave-doppler ornekleme voltimti 

;;luk kesitinde hem mitral giri~ aktmrn111 hem de aortik ejeksiyon 

kaydedecek :;;ekilde LV ylkl~ yo luna yerIe~tirildi. Aortik 

biti;;i·-aortik kapagm kapamnasl ile mitral kapag111 ae;:llmasl-E 

ba;;larnasl arasmdaki zaman IVRI olarak iile;:tildti Aym cihaz ile 

incelerne yaptldl. PWDDE ile LV sistolik ve diyastolik 

degerlendirilmesi amaclyla sistolik mitral lateral antiler hlZ 

..Ll'v<1.sLulik erken ve gey mitral lateral anuler hlzlar (Em ve Am) 

R V sistolik ve diyastolik fonksiyonlar111111 degeIlendirilmesi 

sistolik trikiisbit aniller hlZ (St), diyastolik erken ve gee;: trikusbit 

.L~.~L~U· (Et ve At) hesaplandl 

degerJendirme: Slirekli degi~kenler 'mean ± standart sapma 

degi:;;kenler sayllll (n) ve yuzde (%) degerleri olarak ifilde 

Kategorik degi:;;kenler Ki-Kare testi ile incelendi SaYlsal 
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degi~kenlerin daglllmlanm belirlemek iyin Kolmogrov-Smirnov Normalite 

testi kullamldl Normal dagllrm giistelen siirekli degi~kenlerin 

kar~lla~t1!llmasl iyin Student- T testi, dagllrml normal olmayan degi~kenler 

iyin ise Mann-Whitney U testi kullamldl Stirekli degi~kenler araSl ili~kilel 

Pearson Korelasyon analizi ile degellendirildi U9 veya daha filzla grup 

kar~lla~t1!llmasmda sfuekli degi~kenler iyin T ek Yiinlii ANOV A testi, 

kategorik degi~kenlelin kar~lla~t1!llmasmda ise yok giizlii Ki-Kare testi 

kullamldl T edavi iincesi ve somaSl siirekli degi~kenlerin kar~lla~tlllimasl 

E~le~tirilmi~ T -testi ile incelendi. T lim verilel standart bir istatiksel yazllrm 

(SPSS vel 11,5; SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA) ile degerlendirildi ve p 

degerinin < 0,05 olmasl istatiksel olarak anlarnlr kabul edildi 



4. BULGULAR 

J<Jinik OzellikJer 

OUAS olan 62 hasta ve kontrol grubu olarak horlarna 

arna PSG ile OUAS saptanmayan 29 hasta almd! Hastalarm 

o:z:eIlikleri <;izelge 4 .. 1' de ozetlenmi~tir OUAS olan hastalann 

AS ohnayan hastalann % 65,5' u erkekti ve erkek hasta orall! 

anlaITIh oranda (p=0,004) daha filZlaydl. OUAS grubu ile 

ar-aSlnda ya!?, VKi, sigara iyme man! aylsmdan istatiksel 

fark yoktu.. Diyabetes mellitus ve hipertansiyon, OUAS 

,,~+ .... ,nl grubundan daha filzla olmakla birIikte bu fark istatistiksel 

degildi .. 

grubu He kontrol grubunun demografik iizellikleri 

OUAS grubu Kontrol grubu 

(n=62) (n=29) P degeri 

(n:lean ± SD) (mean± SD) 

51,97± 10,78 48,97 ± 10,07 AD 

30,52 ± 5,0 28,72 ± 4,19 AD 

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

22 (% 35 . .5) 10 (% 34,5 ) AD 

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

3 (% 4,8) o (% 0) AD 

kardiyografi Bulgulan 

ile kontrol grubunun temel ekokardiyografi bulgulan 

Her iki grupta sol ventrikiil diyastol sonu 

so 1 ventriktil sisto I sonu yapmm (L VESt;:) ve LA 

nonnal smnda idi ve istatiksel oIarak gruplar 

yoktu.. Septal (IVSD) ve arka duvar (PWD) 

gru.b'Unda kontrol grubuna gore snasl (10,75 ± 1,94 ve 

10~91 ± 1,53 ve 9,83 ± 2,08 111m) ile istatikseI oIarak 
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c. anlamh oranda artml~ bulundu (p=0,045; p=0,006). LVM, OUAS grubunda ~
;: 

.

....... ' .. " ..•..... 

. 

kontrol grubuna gore snaSl (240,30 ± 65,88 gr; 212,08 ± 55,30 gr) ile ,. 
istatiksel olarak anlamh oranda artml~ bulundu (p=0,049).. F akat L VMi ve 

\> 
0: L VH varhgl, OUAS grubunda daha fazla oldugu hal de bu fark istatiksel 

c.·.· olarak anlamh degildi LVEF, her iki grupta normal sml!daydl fakat OUAS 

c< grubunda diger gruba gore daha d(i~(ik saptandl (% 63,00 ± 7,45; % 66,82 ± 

.. 6,70; p=0,021) 

it 

I' <;:izelge 4.2: OUAS grubu ile kontrol grubunun temel ekokardiyografi 

;> bulgulan 

Temel OUAS grubu Kontrol grubu . 

; 
Ekokardiyografi (n=62) (n=29) P degeri 

'. Bulgulan (mean± SD) (mean± SD) 

cc·.··· LVED<;: (mm) 48,04 ± 4,85 48,16 ± 3,88 AD 
~; L VES<;: (mm) 32,01 ± 4,35 30,34 ± 4,03 AD : 
~ ..... 

LVEF (%) 63,00 ± 7,45 66,82 ± 6,70 0,021 

;;i 
rvSD (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) 37,17 ± 5,33 35,08 ± 5,22 AD 

r LVM (gr) 240,30 ± 65,88 212,08 ± 55,30 0,049 

~ ... L VMi (grl m L 
') 56,85 ± 17,47 52,57 ± 16,48 AD 

i' LVH (n) (%) 41 (% 66,1) 14 (% 48,2) AD ;< 
iC .. 

, 
,: Doppler Ekokardiyografi Bulgulan 

OUAS grubu ile kontrol grubunun doppler ekokardiyografi bulgulan ..... 
.. 9lZelge 4 .. 3' te ozetlenmi~tir Mitral akIm hlzlanna baklldlgmda Mit E 

... dalgasl her iki grupta benzer bulunurken Mit A dalgasmm OUAS grubunda 
h 
>, oldugu gortildii (p<O.OOI).. Mit E/A oram da OUAS grubul1da 

., I], olarak dti~tiktii (0,9579 ± 0,2569 m/sl1; 1,1786 ± 0,3331 111/s11: 

['P"'0,002). IVRT ve Dr, OUAS grubunda kontrol grubuna gore (snasl ile 

i118,5 ± 20,1 ve 104,1 ± 14,0 msn; 219,6 ± 49,9 ve 189,8 ± 47.9 111S11) 
iUZall11!? bulundu (p=O,OOl ve p=0.009) rriktisbit akm1 hlz1an11a 
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bakIldlgmda I ri E dalgasl, OUAS grub11llda kontlOl grub11lla gore sirasl ile 

(0,5696 ± 0,1281; 0,6297 ± 0,083 m/sn) anlamh oranda azalml~ (p=0,007) 

iken Iri A dalgasmda SllaSI ile (0,6371 ± 0,1444; 0,5676 ± 0,1504 mlsn) 

anlamh oranda artJ~ izIendi (p=0,023) Iri E/A oranl da OUAS grubunda 

kontlOl grub11lla gore snaSI ile (0,9295 ± 0,2864; 1,1541 ± 0,2414) anlamh 

oranda dii~iik bulundu (p<0,00 I) 

Cizelge 4.3: OUAS grubu ile kontrol grubunun doppler 

ekokardiyografi bulgular I 

Doppler OUAS grubu KontlOl grubu 

Ekokardiyografi (n=62) (n=29) P degeri 

Bulgulan (mean± SD) (mean± SD) 

Mit E (mlsn) 0,7792 ± 0,1663 0,7731 ± 0,1778 AD 

Mit A (mlsn) 0,8684 ± 0,2279 0,6897 ± 0,2114 <0,001 

MitE/Aoram 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 

Tri 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 

Tri E/A oram 0,9295 ± 0,2864 1,1541 ± 0,2414 <0,001 

PWDDE bulgulan 

OUAS grubu ile kontlOl grubunun PWDDE bulgulan <;izelge 44' Ie 

ozetlenmi~tir LV sistolik fonksiyonlanm gosteren lateral mitral antiler 

sistolik hlz (Sm) her iki grupta benzer bulundu. RV sistolik fonksiyonlanlll 

degerlendirmek amaci ile bakIlan trikiisbit antiler sistolik hlz (St) ise OUAS 

grubunda kontlOl grubuna gore SllaSI ile (14,44 ± 3,44 cmlsn; 16,17 ± 3,71 

cm/sn) anlamh olarak dii~iik bulundu (p=0,012) LV diyastolik 

fonksiyonlanlll degerlendirmede kulla1111an Em, Eml Am parametreleri 

OUAS grubunda kontlOl grubuna gore daha dii~tik saptandl (p<O,OOI). RV 

diyastolik fonksiyonlanm degerlendirmede kullamlan Et, Et/At parametleli 

de benzer ~ekilde OUAS grubunda daha dti~tiktti (p<O,OOI). 



<;izelge 4.4: OUAS grubu ile kontrol grubunun PWDDE bulgulan 

PWDDE 
OUAS grubu Kontrol grubu 

Bulgulan 
(n=62) (n=29) P degeri 

(mean± SD) (mean± SD) 

Sm (cmlsn) 9,91 ± 2,48 9,69± 1,98 AD 

Em (cmlsn) 8,88 ± 2,49 12,07 ± 2,92 <0,001 

Am (cmlsn) 12,89 ± 1,65 10,66 ± 2,07 AD 

EmlAmoran! 0,847 ± 0,333 1,1684 ± 0,342 <0,001 

St (cmlsn) 14,44 ± 3,44 16,17 ± 3,71 0,012 

Et (cmlsn) 8,87 ± 2,45 15,03 ± 3,78 <0,001 

At (cmlsn) 16,79 ± 4,53 17,00 ± 4,11 AD 

Et/At oran! 0,5484 ± 0,1817 0,9141 ± 0,2929 <0,001 

Korelasyon analizi 

IUm hasta1ara bah1d!gmda AHi ile VKi, IVSD, PWD, LVM ve 

L VMi arasmda pozitif bagmt! saptandL Diyastolik fonksiyonlan gosteren 

Mit E/A, Iri E/A, Em, EmlAm, Et, Et/At pararnetreleri ile AHi arasmda 

negatifbagmt! saptand! (<;izelde 4.5 ) 

OUAS' nun ciddiyetine gore gruplandmlan hastalann temel 

ekokardiyografi bulgulan 

Gruplar arasmda L VED<;, L VES<;, LA, LVEF, L VMi ve L VH varhgl 

ac;!smdan istatiksel fillkhhk saptanmadr. IVSD, PWD ve L VM degerIeri 

hastahk ciddiyetine paralel olarak artmakta idi, fakat bulunan istatistiksel 

fink grup A'ya gore C' de bu parametrelerin daha yilksek olmasma baghydl 

(p degerleri < 0,05) ( <;izelge 4 .. 6 ). 
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OUAS' nun ciddiyetine gore grupiandullan hastalann doppler 

ekokardiyografi bulgulan 

LV diyastolik fonksiyonlanlll gostelen Mit E/ A, RV diyastolik 

fonksiyonlanm gostelen I Ii E/ A parametlelinde gruplar arasmda istatiksel 

olarak firrkhhk saptandJ Bu istatiksel fi:nklrlrk, grup B ve grup C' de bu 

pararnetrelerin glUp A' ya gOle istatiksel olarak anlamlr OlaIJda dii~iik 

olmasma baghydr. GlUplar kar~lla~tlIlldlgmda IVRI istatiksel olarak fi:nkh 

<;::izelge 4.5: Univariate analizde AHi korelasyonlan 

AHi 
I katsaYIsI p degeri 

Ya~ (yll) -0,80 AD 

VKi (kg/m2
) 0,389 <0,001 

IVSD (mm) 0,314 0,002 

PWD(mm) 0,297 0,004 

LVM (gI) 0,273 0,009 

L VMi (gl/ m 2 
7) 0,279 0,007 

Mit E (m/sn) 0,185 AD 

Mit A (m/sn) 0,385 <0,001 

Mit EfA oram -0,256 0,014 

IVRT (msn) 0,162 AD 

DI (msn) 0,128 AD 

IIi E (mfsn) -0,157 AD 

IIi A (m/sn) 0,126 AD 

Iri EfA oram -0,259 0,017 

Sm (cmlsn) -0,021 AD 

Em (cmfsn) -0,319 0,002 

Am (cmfsn) -0,067 AD 

EmfAmoram -0,237 0,024 

St (cmlsn) -0,129 AD 

Et (cmfsn) -0,417 <0,001 

At (cm/sn) 0,003 AD 

EtfAt oram -0,353 0,001 
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bulundu Bu fark IVRT' nin grup B ve grup C' de grup A' ya gore anlamlr 

olarak uzam!~ olamasma baglrydl. DI ise yalmz grup C' de grup A' ya gore 

anlamlr olarak uzun bulundu (p degerleri < 0,05) (<;:izelge 4 . .7) 

C;izelge 4,6: OUAS' nun ciddiyetine gore gruplandmlan hastalann 

temel ekokardiyografi bulgulan 

Temel 

Ekokardi-
GrupA GrupB GrupC 

yagrafi 
(n = 29) (n = 30) (n = 32) P degeri * 

Bulgular! 
(mean ± SD) (mean± SD) (mean± SD) 

LVED<;: 

(mm) 
48,16 ± 3,88 47,58 ± 4,62 48,47 ± 5,10 

LVES<;: 

(mm) 
30,34 ± 4,03 31,12 + 3,63 32,85 ± 4,83 

LVEF (%) 66,82 ± 6,70 63,13 ± 7,69 62,87 ± 7,33 

IVSD (mm) 9,86± 1,47 10,34 ± 2,03 11,13 ± 1,80 AC:0,018 

PWD (mm) 9,83 ± 2,08 10,71 ± 1,50 11,09 ± 1,56 AC:0,015 

LA(mm) 35,08 + 5,22 37,19 + 5,27 37,15 + 5,47 

LVM (gr) 212 ± 55,3 226 ± 51,8 253 ± 75,1 AC:0,028 

LVMi 

(grlm27) 
52,5 ± 16,4 51,2 ± 11,4 60,8 ± 20,1 

LVH 

(n) (%) 
14 (% 48,2) 18(%60) 23 ( % 71,8) 

( grup A: Kantrol grubu ) 

( grup B: Hafif~orta derecede OUAS ) 

(grup C: Ciddi derecede OUAS alan hastalar) 

*p degeri stitunu bo~ alan parametreler i<;in tum gruplar aras!, diger 

kutucuklarda ilgili p degeri belirtil111e111i~ gruplar arasmda anlamlr farklrlrk 

yoktur 

29 



4 .. 7: OUAS' un ciddiyetine gore gruplandudan hastalarm 

hnVIl~r ekokardiyografi bulgulan 

GrupA 

(n = 29) 

(mean± SD) 

0,77 ± 0,17 

0,68 ± 0,21 

1,17 ± 0,33 

104 ± 14 

189±47 

0,62 ± 0,08 

0,56 ± 0,15 

1,15 ± 0,24 

GrupB 

(n = 30) 

GrupC 

(n = 32) 

(mean ± SD) (mean ± SD) 

0,69±0,12 0,85 ± 0,16 

0,80 ± 0,22 0,91 ± 0,20 

0,90 ± 0,24 0,97 ± 0,25 

121 ± 24 115±14 

216±51 222 ± 48 

0,58 ± 0,14 0,55 ± 0,10 

0,64±0,16 0,63 ± 0,12 

0,95 ± 0,34 0,90 ± 0,22 

P degeli* 

BC:<O,OOI 

AC:<O,OOI 

AB:O,OOI 

AC:0,0l6 

AB:0,005 

AC:0,007 

AC:0,031 

AB:0,027 

AC:0,002 

siitunu bo~ olan parametreler i<;in tiim gruplar araSl, diger 

i'll1da.rda ilgili p degeri belirtilmemi~ gruplar arasmda anlarnlI falkhhk 

AS' nun ciddiyetine gore grupiandullan hastalann PWDDE 

araslnda LV sistolik fonksiyonlaIllll gosteren Sm ile RV 

fonksiyonlanm gosteren St parametleri benzel bulundu LV 

fonksiyonlannl gosteren Em, Em/Am parametleri ile RV 

fonksiyonlanm gosteren Et, Et/ At parametleri, gruplar 
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istatiksel olarak fiukbydl. Bu filIkhhk, grup B ve grup 

g
ore bu paraIlletrelerin anlamh olaIak dti~tik bulurunasma 

, ya 
. Jeri <: 0,05) (C;::izelge 4 .. 8). 

~dege~ 

OV.A.S ' un ciddiyetine gore gruplandmlan hastalann 

GrupE C 

(n = 30) (n = 32) P degeri* 

(rnean± SD) (meaIl± SD) 

9,5 ± 2,5 10,2 ± 2,4 

AB:<O,OOI 
8,6 ± 2,3 9,0 ± 2,6 

AC:<O,OOI 

10,6 o±o 2,0 
10,9 ± 2,7 14,7 ± 2,2 

, 

AB:O,OOI 
0,84 ± 0,33 0,84 ± 0,33 

AC:O,OOI 

14,0 ± 2,7 14,8 ± 4,0 

AB:<O,OOI 
8,7 ± 2,3 9,0 ± 2,5 

AC:<O,OOI 

o d= 4-,1 
16,0 ± 4,0 17,4 ± 4,9 

AB:<O,OOI 
0,55 ± 0,17 0,54 ± 0,18 

AC:<O,OOI 

be>;? o Ian. paraIlletreler i"in ttim gruplaI araSl, diger 

degeri belirtilrllemi~ gruplar arasmda anlamh farkhhk 
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uuda tedavinin etkinliginin doppler ekokardiyografi ve 

~ar~da~tlnlmasl 

tedavisi ic;in n-CP AP (11) ve UPFP (8) uygulanan toplam 19 

somas! degerleri bazal parametreleri ile kaq!la~tII11d] 

, da tedavi oncesi ve somas] doppler ekokardiyografi, c;izelge 

pWDDE bulgulan ozetlenmi~tir n-CP AP tedavisinin etkinligi, 

"·1 ve 4.12'de, UPFP tedavisinin etkinligi, c;izelge 4 .. 13 ve c;izelge 

ozetlenrni;;tir. Her iki tedavi modalitesi bir arada 

LV sistolik fonksiyonlanlll gosteren Sm, RV sistolik 

gosteren St parametresinde tedavi somas! istatiksel olarak 

bulunmarm;;tll Diyastolik fonksiyonlan gosteren 

baklldlgmda LV ic;in Mit EfA, IVRI, DI, Em, Em/Am ile 

EfA, Et, EtiAt paremetlerinde anlamh duzelme izlenmi~tir (p 

0,05). Bu dilzelrne, tedavi modaliteleri ayn ayn 

n-CP AP tedavisinde istatiksel olarak anlarnh iken 

.Vi:51lll0e istatiksel olar'ak anlarnhhga ula~mamaktadlI 

OUAS hastalarmm (n-CPAP veya UPFP) tedavi iincesi ve 

ekokardiyografi bulgulan 

Tedavi Tedavi Somas! 

(n = 19) (n =19) 
P degeri 

(mean± SD) (mean± SD) 

0,80 ± 0,15 0,71±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 ± 16 0,011 
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4.10: OUAS hastalarmm (n-CPAP veya UPFP) tedavi iincesi ve 

pWDDE bulgulan 

Tedavi 

(n = 19) 

(mean± SD) 

10,4 ± 2,6 

8,7 ± 2,4 

17,2 ± 2,9 

0,81 ± 

13,7±3,0 

7,7±2,0 

15,4 ± 3,2 

0,496 ± 0,088 

Tedav! Somas! 

(n = 19) 

(mean± SD) 

10,6 ± 2,8 

11,8 ± 3,3 

11,1 ± 2,0 

1,07 ± 0,27 

14,4 ± 3,6 

11,0 ± 3,8 

15,5 ± 5,3 

0,766 ± 0,234 

P dege!i 

AD 

0,004 

AD 

0,013 

AD 

<0,001 

AD 

<0,001 

4.11: n-CP AP tedavisi alanlann tedavi iincesi ve somaSl 

telwl.ardi~Vo~~ratI bulgulan 

n-CPAP Tedavi 

Oncesi (n = 11) 

(mean± SD) 

0,78 ± 15 

0,94 ± 0,28 

0,88 ± 0,24 

114 ± 18 

216 ± 41 

0,64±0,17 

0,68±0,18 

0,89 ± 0,23 

n-CPAP Tedavi 

Somas! Cn = 11) 

(mean± SD) 

0,69 ± 0,25 

0,74±0,18 

1,06 ± 0,21 

95 ± 13 

177 ± 41 

O,SI ± 0,13 

0,S4 ± O,lS 

1,14±0,19 

P degeri 

AD 

AD 

AD 

O,OOS 

0,017 

AD 

AD 

O,OlS 

" .J.) 
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:;.4-.e£~-

visi alanlarlD tedavi oncesi ve sonr-aSl 

Teda 

±c 3,1 

±c 3,0 

/p.r4 ±C 0,090 

n-CP AP Tedavi 

Sonrasl (n = 11) 

(mean ± SD) 

9,8 ± 1,9 

13,0 ± 3,5 

P degeri 

AD 

0,006 

11,8±1,8 AD 

1,137 ± 0,306 0,037 

15,3 ± 4,2 AD 

13,2 ± 3,7 0,001 

16,6±5,7 AD 

0,844 ± 0,250 0,001 

alanlaT'In tedavi oncesi ve sonr-aSl doppler 

Tedavi 

.lJl:ll."""o,,· (n = 8) 

';\1U'-'=' ± SD) 

UPFP Tedavi 

SonraSl (n = 8) 

(mean ± SD) 

0,73 ± 0,07 

0,66±0,15 

1,14±0,20 

110 ± 14 

208 ± 36 

0,50 ± 0,11 

0,46 ± 0,10 

1,07±0,12 

P degeri 

AD 

0,017 

AD 

AD 

AD 

AD 

0,048 

AD 
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1
4

: VPFP tedavisi alanlann tedavi oncesi ve sonrasl PWDDE 

UPFP Tedavi UPFP Tedavi 

Oncesi (n = 8) Somas! ( n= 8) P degeri 

(mean± SD) (mean± SD) 

11,2±2,1 11,8±3,4 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 1.3,2 ± 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. TARTI~MA 

Teicholz yontemi ile olyi.ilen L VEF kontrol grubuna 

dl.l!;!,'~ halde, doku doppler ekokardiyografiyle; ciddiyeti ne 

hastalann LV sistolik fonksiyonlannm kontrol 

gosterilmi;;tir .. Bir OUAS' lu hayvan modelinde, 

sonraslnda iki boyutlu ekokardiyografide LVEF' unda 

edilrrri:;;tir (122).. Fakat insanlarda yapJlan bir90k 

iki boyutlu ekokardiyografi ile belirIenen LVEF, OUAS' 

gruburra benzer bulunmu;;tur (93,123,124,125). OUAS 

tiklid anjiografi ile yapllan bir yah~mada, % 7,7 

bozuklugu oldugu tesbit edilmi~tir (95) Bu 

olan OUAS' lu hastalar ile olmayanlar 

leri, VKi' leri benzer saptrmml~tn Horlama 

de OUAS saptanmayan hastrr grubu ve saghklr 

yapllmarm;;tll .. PWDDE ile olyulen sistolik 

olarak olyi1len stroke volUm ile korele oldugu 

sistolik :fonksiyon aylsmdan radyonuklid anjiografiyle 

ekokardiyografik parametrenin sistolik mitral 

tesbit edilrni:;;tir (109,110). <;ah~mamlzda, PWDDE ile 

5J'-HL .... :fonksiyonlan, OUAS' nun ciddiyetinden baglmslz ve 

benzer olarak saptamnl;;tll. <;ah~man:l1zm bu a91dan 

yaklnrnasl olrnayan ve PSG laboratuvarmda OUAS 

,LU,"H kontrol grubu olmaYl;;ldlr .. 

PWDDE ile trikilsbit sistolik antiler hlza bakJldlgmda 

taJ.ar·"d,Ol kontrol grubuna gore arllamh oranda azalma tesbit 

nun ciddiyetine gore gruplar aras1l1da fillkhlrk 

uyku apne sendrornunda, RV fonksiyonlanill 

ile degerlendiren bir yah~1l1ada % 27,9 oranmda 

oldugu tesbit edil11li~ ve bunun OUAS' nun 

kateterizasyonu ile elde edilen pul1l1oner arier 

ohlladlgl buluIllTlu;;tur. Bu yah~111ada da kontrol grubu 

~,"·".u aIlll;;tn (126). Daha onceleri yapllan yalr~1l1alarda, 
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OUAS'deki RV fonksiyon bozuklugunun, qlik eden kronik obstrliktif 

akciger hastalIgr ve kor pulmonale' ye baglI oldugu dli~linlilliyordu (103) 

Son yaprlan !(alI~malar, bu degi~kenlerden bagrmsrz olarak RV sistolik 

fonksiyon bozuklugu oldugunu gostermi~tir (127). Bu verilere gore RV 

fonksiyon bozuklugu ile AHi ve noktlirnal hipoksi ili~kili; ya~, beden kitle 

indeksi ve solunum fonksiyon parametreleri ili~kisizdir OUAS' nda, ba~ka 

bir akciger hastalIgr olmaksrzm kanrtlanmr~ pulmoner hipertansiyonun 

yakla~rk % 20 oranmda gorlildligli one slirtilmektedir (104). OUAS olan 

hastalarda, noktlirnal hipoksiye baglr olarak pulmoner arter basrncr 

ylikselmektedir. Ieorik olarak uyku saatlerinde ylikselen bu pulmoner arter 

basmcr yliksekligi, endotel hasarma ve pulmoner vasktiler diren!(te artr~a 

neden olarak slirekli pulmoner hipertansiyona neden olmaktadu. Bu 

mekanizma, RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmm bozulmasmm 

sebeplerinden biri olarak dli~linlilebilir 

Bu !(alr~mada, OUAS olan hastalarda kontlOl grubuna gore hem LV 

hem de RV diyastolik fonksiyonlannda bozulma oldugu mitral ve triktisbit 

giri~ akrmlan yamsua PWDDE pararnetrelerine bakrlarak da gosterilmi~tir 

Diyastolik fonksiyon bozuklugunun nedenleri tartr~malrdll Fung ve ark' 

mn yaptrklan !(alr~mada OUAS olan hastalarda % 36,8 Olanmda LV 

diyastolik fonksiyon bozuklugu saptanmr~tlI Bu !(alr~mada LV diyastolik 

fonksiyon bozuklugu olanlar ile olmayanlar kar~rla~tlllldrgmda AHi ve VKi 

benzer iken ya~ ve HI varlrgr, LV diyastolik fonksiyon bozuklugu 

olanlarda anlamlr olarak fazla buluIlIl1u~tUI (128).. A!chantis ve ark' mn 

!(ah~masrnda ise hipertansiyon ile ili~kili olmaksrzm OUAS grubunda 

kontlOl grubuna gore daha fazla LV diyastolik fonksiYOI1 bozuklugu 

saptaIlIl1r~tu (125). LVH, ya~, obezite ve hipertansiyonul1 diyastolik 

fOl1ksiyonlarda bozulmayla ili~kili oldugu biliIlIl1ektedir. <;:alr~mamrzda ya~, 

VKi, HI varlIgr ve L VMi a!(rsll1dan OUAS grubu ile kontlOl grubu 

arasmda fark saptanmarnr~tll. Davies ve ark.' 11111 yaptrgr 9alr~mada OUAS 

olan hastalar, hOllamasr olarl hastalar ile saglrklr kontlOl grubu arasll1da ya~, 

cinsiyet, obezite, sigara ve alkol iyimine gore diizeltilme yaprldrgll1da sol 

ventriktil yaplan veya kalmlrklan veya LVM benzer bulunmu~tUI (129) 
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olan hastalar ile OUAS olmayan horlamasl olan 

sol ventrikill indeksleri benzel bulumnu~tU1 

yah:;;rnada, OUAS olan hastalarda LVH % 

- .. Bu kontrollil yapIlmayan 9ah~mada, LVH olan 

olarak ytiksek iken L VH' nin HI ile olan ili~kisi 

sendrornu olan hastalarda, LV diyastolik 

bir nedeni de miyokald iskemisi olabilir Onemli 

% 50 oranlnda iskemik kalp hastahgl saptamm~tl1 
, run yah;;rnaslnda anjiografi ile kOlOnel artel hastahgl 

;,u.u..~ polisornnografi ile erkeklerin %.37' sinde, kadmlann 

(ABi >- 10) saptamm:;;tll (74,75) OUAS olan hastalarda, 

noktfunal hipoksi ile korele olan gece SI-segment 

(76-78).. Hanly ve mk, kOIoner arter hastahgl 

OUAS olan hastasma holter monitOrizasyonu 

yah:;;rnada, OUAS' nda noktilmal SI-segment 

fi:;;tfir.. Noktrnnal iskemi saptanan bu "7 hastanm 6' ,r'-I-L.LLL 

negatif· saptanrnl:;;tlr (77) .. <;::ah~marmza alman hastalaIda 

h::'lSl_"'-Jug1 oyktisti yoktu ve ekokmdiyografik incelemede 

izlenrnedi. Ba~ka bir 9all~mada da OUAS 

veya horlarnasl olan kontlOl gruplanna gciIe SI­

daha s1k g6rilldilgil bildirilmi~tir Buntin nokttirnal 

ciddiyeti, AHi ve sempatik tonus ile ili~kili 
(131 ).. Apne ve hipopneye bagh oImak miyokarda 

arahkh azalrnalar oImaktadu Bunun yanmda OUAS 

baslny artl:;;ma bagh olarak oIu~an mekanik 

ve volilin degi:;;ikIikIerine ve sempatik tonus artl~ma yoI 

ard-yfiktinti, dolaYlslyIa miyokard oksijen ihtiyacml 

iskem.isi ve mekanik degi~ikIiklere bagh olu~an 

kayrnasl, LV diyastolik follksiyon bozukluguna 

(28-31) .. Sonuy oIarak 9ah~maJllIzda da kontroI grubuyla 

ya:;;, VKi, HT varhgl ve LVMi benzer Olanda 
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saptanlllasr nedeni ile diyastolik fonksiyonlardaki bozulmanm 

nedenlerinden biri olarak bu faktor dli~linlilmektedil Ancak yah~ma 

tasanlllmda iskemi yonlinden degerlendirme planlanmadrgr iyin bunu 

dokiimante etmek mlimklin olmarm~tll 

Obstriiktif uyku apne sendromunun tedavisinde n-CP AP onemli bir 

yere sahiptir. OUAS olan hastalarda n-CPAP sadece glindliz uyku hali gibi 

yakmlllalan dtizeltmekle kalmayrp (132), LV sistolik ve diyastolik 

fonksiyonlan (133), RV sistolik fonksiyonlarlm dlizeltir (127) Sempatik 

sinir sistemi aktivasyonunu (38), artmr~ nitrik oksit seviyelerini (134), 

artml~ CRP ve IL-6 seviyelerini (85), pulmoner arter basmcmr (105) ve 

noktiirnal S T -segment yokmelerinin sliresini ve srkhgrm azaltn (131) 

Obstriiktif uyku apne sendromunda UPFP veya diger cerrahi 

tedavilerle bildiriJen ba~al1 (AHI' en az %50 azalma ve postoperatif AHI < 

10) % 50' nin altmdadll (135) D-CPAP ve UPFP' yi kar~rl~tIlan bir 

yah~mada ise tedavi oncesi ve somasr PSG sonuylarr kar~rla~tIlIldrgmda 

ARi ve noktiimal hipokside n-CP AP tedavisiyle UPFP tedavisine gore dalJa 

fazla dtizelme izlenmi~tir n-CP AP tedavisinin etkinligi % 97 bulunurken 

UPFP tedavisinin etkinligi % 46 bulunmu~tur (136). Zohar ve ark OUAS 

hastalannda, UPFP tedavisinin, LVEF ve RVEF anlarnh oranda arttndrgmr 

belirtmi~lerdir (137) UPFP ve n-CPAP tedavisinin kar~rla~tIl1ld!g! 

randomize olmayan bir yalr~mada ise 6 yrl takip edildiginde UPFP 

grubunda kardiyovasktiler oltimlerin dalJa filzla oldugu gortilmti~tlil. I tim 

nedenlere bagh oltimler de istatiksel olarak anlarnh olmarnakla beraber 

UPFP grubunda fazla saptanmr~tll (138). Yaprlan yalr~malarda, UPFP 

somasr tedavi ba~arlsrmn PSG ile takip edilmedigi hastalarda, mOltalitenin 

artm!~ oldugu belirlemni~tir (139) OUAS' nda tedavi somas! hastalann, 

PSG ile objektifolarak degerlendirilmesi onemlidir 

<;::alr~maJmzda, her iki tedavi sistolik fonksiyonlar tizerine etkisiz 

bulul1urken, LV ve RV diyastolik fonksiyonlanndaki bozulmarlln n-CPAP 

tedavisi alanlarda dlizeldigi, UPFP tedavisi alanlarda dtizelme olmadrgr 

gortildli Bu farkhhk, kardiyak fonksiyonlar aylsmdan UPFP tedavisinin 

etkinliginin dti~tik oldugunu gostermektedir 
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<;:ah~mamn smuhhklan: Hastalarda 24 saatlik kan basmcl takibi 

yaprlmadrgr ic;in kan basmcmdaki degi~iklikler izlenememi~tir Aynca 

nokrnrnal iskemi yon linden de elektrokardiyografik monitorizasyon 

yaprlmamr~tlI. Hastalarda miyokard iskemisi olup olmadrgmm belirlenmesi 

amacr ile 24 saatlik holter monitorizasyonu ile S I -segment yokmesinin olup 

olmadrgmm belirlenmesi c;alr~mamrza ek katkIlar saglayabilirdi I edavinin 

etkinliginin degerlendirilmesinde, 6 ayhk tedavi sonrasmda PSG incelemesi 

yaprlmayr~rda yah~mamrzm kIsrtlayrcr nedenlerinden biridil. 

Sonut; olarak; c;ah~mamrzda OUAS olan hastalarda benzer ya~, VKi, 

HI varhgr, LVMi olan kontrol grubuna gore LV ve RV diyastolik 

fonksiyon bozuklugunun daha fazla oldugu gosterilmi~til. LV ve RV 

diyastolik fonksiyonlarmdaki bozulmanm, n-CP AP tedavisi ile diizelmesine 

ragmen UPFP tedavisi ile diizelmedigi belirlenmi~tir Aynca RV sistolik 

fonksiyon bozuklugu OUAS hasta grubunda daha fazla saptanmr~tlI fakat 

her iki tedavi ~ekliyle RV sistolik fonksiyonlarmda diizelme izlenmemi~tir 

Diyastolik fonksiyon bozuklugunun nedeni olarak ya~, HI, VKi ve LVMi 

kontrol grubu ile benzer olmasr nedeni ile miyokard iskemisine veya 

koroner arter hastahgma bagh olabilecegi dii~iiniilmii~tiir Bu konuda kesin 

yargrya varllabilmesi iyin geni~ olyekli yah~malara ihtiyay vardrr 
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Bu yah~ma; OUAS olan hastalarda, habitue! horlamasl olan fakat 

OUAS olmayan benzer hasta populasyonu ile kar~lla~t1llIdlg1l1da katdiyak 

fonksiyonlarda bozulma olup olmadlg111111 doku doppler ekokardiyografi ile 

belirlenmesi ve tedavi amaclyla kullanllan nazal surekli pozitif hava yolu 

bas111cI (n-CP AP) uygulamasl veya uvulopalatofillingoplasti (UPFP) 

operasyonunun kardiyak fonksiyonlarda duzelme saglaytp saglamadlg1l11 

ara~tllrnak amaclyla plOspektif bit yah~rna olarak planlanrnr~tll .. <;:ah~maya 

OUAS olan 62 hasta ile horlama yakrnmasl olup PSG incelrnesinde OUAS 

saptanrnayan 29 hasta al111dr Ium hastalara iki boyutlu, M-mod, doppler 

ekokatdiyografi ve PWDDE uygulandl. istatistiki degetlendirme SPSS ver 

11,5 paket ptogramlyla yaplldl. Sonuyta OUAS grubu ile kontrol grubunun 

ya~, VKi, HI varhgr, LVMi benzerdi OUAS grublll1da PWDDE ile 

belirlenen Sm kontrol grubu ile benzer iken Ern, Eml Am ora111 ve St, Et, 

Etl At oranl daha du~tik bullll1du (p degerleri <O,05) OUAS grublll1dan n­

CPAP tedavisi alanlarda PWDDE ile belirlenen Em, Ern/Am, Et, Et/At 

parametrelerinde anlamh dtizelme izlenirken UPFP tedavisi alanlarda 

anlamh dtizelme izlenmedi.. Sonu9 olarak yalr~mamlzda OUAS olan 

hastalarda LV sistolik fonksiyonlan benzet iken RV sistolik fonksiyonlarl 

OUAS grubunda kontlOl grubuna gore azalml~tll. OUAS olan hastalarda 

LV ve RV diyastolik fonksiyon bozuklugunun benzer ya~, VKi, HI varhgl, 

L VMi olan kontlOl grubuna gore daha filzla oldugu gosterilmi~til. LV ve 

RV diyastolik fonksiyonlar111daki bozulman111, n-CPAP tedavisi ile 

duzelmesine ragmen UPFP tedavisi ile dtizelmedigi belirlenmi~tir 

Ana/am kelime/el.: Obstruktif Uyku Apne Sendromu 

Doku Doppler Ekokardiyografi 

Sol Ventrikul, Sag Ventrikiil 
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