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GIRIS
Uyku, santral solunum uyarilarinin ve kemoreseptor duyarliliginin azaldigi, hava yolu
direncinin arttig1, solunum hiz1 ve ritminin degistigi bir donemdir. Saglikli kisilerde de uyku
sirasinda normal solunum fizyolojisini bozan degisiklikler yasanabilmektedir. Obstriiktif uyku
apne sendromu (OUAS) uykuda gelisen tekrarlayict kismi veya tam hava yolu obstriiksiyonu

ile kendini gosteren bir hastaliktir. OUAS olan hastalarda kardiyovaskiiler komplikasyonlar

sik goriilmekte olup morbidite ve mortalite artisina neden olabilmektedir (1, 2).

OUAS prevalanst % 1-5 arasinda bildirilmektedir (1). OUAS’de tekrarlayici
nitelikteki hipopne ve apne epizodlari sonucunda olusan hipoksemi, artmis sempatik aktivite,
pulmoner ve sistemik arter basincinda artma ve kalp hiz1 degisiklikleri yiiksek kardiyak risk
olusturmaktadir. Tekrarlayan gecici noktiirnal hipoksemi ataklari pulmoner arter basincinda
artisa, sag ventrikiil hipertrofisine, kardiyak aritmilere, polisitemiye ve hatta uyku sirasinda

ani oliimlere neden olabilmektedir (1-3).

OUAS ile sistemik ve pulmoner hipertansiyon, kalp yetersizligi, koroner kalp

hastalig1, aritmiler, ani 6liim, serebrovaskiiler hastaliklar arasinda anlamlz iliski belirlenmistir (1-

5).

OUAS’de meydana gelen kardiyak ve hemodinamik degisiklikleri belirlemede ¢esitli
ekokardiyografik yontemlerden yararlanilabilmektedir. OUAS olan hastalarda, erken donemde
hastaliga sekonder olarak gelisen kardiyak komplikasyonlarin konvansiyonel yontemlerle
belirlenmesi zordur. Bu donemde hastalifin kardiyak parametreler iizerine etkilerini
degerlendirmede duyarlilik derecesi yiiksek bir teknik olan doku Doppler ekokardiyografi tani,
takip ve tedaviyi yonlendirme bakimindan yararl olabilmektedir. Bdylece, risk altinda olan

hastalarin erken tani ve tedavisi sadece uykuda solunum bozukluklarini azaltmakla kalmayip,



uzun donemde kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite {izerine de olumlu etki

saglayabilmektedir.

Bu arastirmanin amaci, uyku apne sendromlu hastalarda her iki ventrikiil
fonksiyonlarini doku Doppler ve konvansiyonel ekokardiyografi teknikleri ile incelemek

ve degerlendirmektir.



GENEL BILGILER

OUAS; uyku sirasinda {ist hava yolunun siirekli ve tekrarlayan tikanmasi ile seyreden bir
hastaliktir (6). OUAS’ye eriskinlerde sik rastlanilmakta olup bu yas grubundaki erkeklerin %
1-5’inde, kadinlarin da % 1.2-2.5’inde goriildiigii bildirilmektedir (5, 7). Biiylik bir
epidemiyolojik calisma olan “Wisconsin’ uyku kohort ¢alismasinda 602 olgu polisomnografi
(PSG) ile degerlendirilmis olup; erkeklerde % 24, kadinlarda ise % 9 oraninda OUAS
saptanmistir. Bu ¢alismada gilindiizleri asirt uykululuk hali erkeklerde % 22, kadinlarda % 17,
OUAS prevalansi erkeklerde % 4, kadinlarda % 2 olarak bulunmustur. OUAS’ nin en yliksek
prevalanst % 4.7 orani ile 45—64 yaslar1 arasinda saptanmistir (5).

OUAS olan olgularda semptomlar gece ve giindiiz semptomlart olarak iki ana grupta
incelenmektedir. En sik bildirilen gece semptomu horlama, giindiiz semptomu ise stirekli
uykuya egilimdir (8, 9). OUAS kardiyovaskiiler sistemde olusturdugu olumsuz etkiler nedeni
ile dnemli bir morbidite ve mortalite sebebi olarak bilinmektedir (1, 4, 10, 11).

OUAS ile kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 arasindaki fizyopatolojik iliskiler
incelenmektedir. Tekrarlayan apne ve hipopne ataklari ile uyanayazmalarin (arousal) yol
actigt otonom sinir sistemi degisiklikleri, hipoksinin yol actig1 sistemik inflamatuvar
degisiklikler arastirilmaktadir (1, 4, 10, 11).

Uyku apnesi, 20. ylizyilin basinda obez kisilerde ilk kez ‘Osler’ tarafindan "Pickwick
sendromu" olarak ifade edilmistir. Burwell ve arkadaglari 1956'da, "Pickwick sendromu"
kavrami ile ‘obezite, asirt uykululuk ve solunum sorunlarinin’ birlikte goriildiigiinii ifade
etmistir (12).

OUAS’nin tanim1 ve OUAS’ye yatkinhik yaratan risk faktorleri

Uyku apnesinin en Onemli Ozellikleri, uyku sirasinda {ist hava yolu kollapsi ve
solunumun tekrarlayici1 olarak engellenmesidir. Solunum, tamamen veya kismen
durabilmektedir. Eriskinlerde apne; solunumun en az 10 saniye siire ile tamamen kesilmesi,
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hipopne ise solunumun en az 10 saniye siire ile %50 oraninda azalmasi olarak
tanimlanmaktadir (6, 13). Baz1 kaynaklar, hipopne tanimi igerisinde en az % 4’liik bir oksijen
desatiirasyonu ve/veya uyanayazma (arousal) ataginin da bulunmasimi gerekli gérmektedir.
Uyku esnasinda saat bagina diisen apne ve hipopne ataklarinin ortalama sayisal toplami, apne-
hipopne indeksi (AHI) olarak tamimlanmakta ve OUAS’nin tamsi ve siddetinin
derecelendirilmesinde kullanilmaktadir (6).

OUAS’ye yatkinlik yaratan cesitli durumlar tanimlanmistir. Yas, cinsiyet, genetik
ozellikler, obezite, kisa ve kalin boyunlu olmak, kranyofasiyal anomaliler (retrognati,
mikrognati vb), sigara, alkol ve/veya hipnotik ila¢ kullanim1 bu risk faktorlerinin baslicalar
olarak ifade edilmektedir.

1. Yas

OUAS’ye iki farkli yag grubunda daha yiiksek insidans ile rastlanmaktadir. Tonsiller
hipertrofi veya ¢ene anomalilerinin fazla olusuna bagl olarak ¢ocukluk ¢aginda ve 45—65 yas
arasinda OUAS daha sik goriilmektedir. Yasin ilerlemesi ile insidansin arttig1
gosterilememistir. Bixler ve arkadaglart bir ¢alismalarinda OUAS siddetinin ileri yaslarda
azaldigini saptamistir (14).

2. Cinsiyet

Genel popiilasyonda OUAS erkeklerde kadinlara oranla 2.5 kat daha sik goriilmektedir
(5). Premenopozal donemde kadinlarda nadiren goriillen OUAS bu yas grubunda genellikle
morbid obeziteye eslik eder (15). Erkek ve kadinlarda OUAS’nin farkli siklikla goriilmesinin
sebebi olarak boyun anatomisinin farkli olusunun roliinli 6ne ¢ikaran calismalar mevcuttur.
Magnetik rezonans goriintiileme teknigi kullanilarak yapilan bir c¢alismada total boyun
yumusak doku hacmi ile farengeal yag dokusu kiitlesinin erkekte kadina oranla daha fazla
oldugu gosterilmistir (16). Bu 0Ozelliklerin OUAS gelisminde rol oynayabilecegi

diistiniilmektedir.



3. Obezite
OUAS i¢in obezite énemli bir risk faktoridiir. Beden kiitle indeksi (BKI) 26-30 kg/m”

olan eriskinler “fazla kilolu”, BKI>30 kg/m2 olanlar ise “obez” olarak tanimlanmaktadir (17).
Obezite {list hava yolunu daraltip kollapsa neden olabilmektedir. Bu durum kismen obez
OUAS olan olgularin daha biiyiik bir dil ve daha dar bir iist hava yolu gecisine sahip oluslari
ile agiklanmaya calistlmistir (18). OUAS olan obez hastalarda solunum kas giiciinde
azalmanin varhig1 gosterilmistir (19). OUAS olan obez hastalarda kilo verme Oncesi ve
sonrasinda yapilan incelemeler, iist hava yolunda yapisal degisimden c¢ok islevsel degisimlerin
olustugunu gostermistir (20).

4. Hava Yolu Anatomisi

Ust hava yolu genisligini azaltan etmenler, OUAS olusumu ve hastaligin siddetinin

artmasina katkida bulunmaktadir. Kraniofasiyal anomaliler (retrognati, mikrognati vb) ve
nazal septum deviyasyonu iist hava yolu gecisini daraltarak, uyku apnesine egilim
yaratmaktadir (21, 22). Obstriiksiyonun bir baska olasi nedeni ise yag depolanmasi veya iist
solunum yolunda yumusak doku hipertrofisidir (23, 24). Sirtlistii uyumak, dil kokiiniin iist
solunum yolunu tikamasina neden olarak uyku apnesinin siddetini arttirabilmektedir (25).
Hipotiroidi, akromegali gibi bazi endokrin sistem hastaliklarinda da iist hava yolu
obstriiksiyonu ve buna bagli olarak da OUAS goriilebilmektedir (26, 27).

5. Sigara kullanimi

‘Wisconsin’ uyku kohort ¢alismasinda sigara kullanimi ve OUAS arasinda bagimsiz bir
iliski saptanmustir. Sigaranin, hem kadin, hem de erkekte doza bagimli olarak horlama

sikligin arttirdig belirlenmistir (5, 28, 29).

6. Alkol kullanim
Yapilan calismalar alkoliin, farenksin dilatator kas aktivitesini bozdugunu, apnelere
uyanayazma cevabini azalttigin1 ve OUAS’nin siddetini arttirdigini gostermistir. Apnelerin
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sayist ve sikliginin, alkol alindiktan sonraki ilk bir saat i¢indeki uykuda daha siddetli oldugu
gosterilmistir (28).
7. Genetik Ozellikler

OUAS’nin bulgulari, hastalarin akrabalarinda normal popiilasyonla kiyaslandiginda
daha sik goriilmektedir. Monozigot ikizlerde de dizigot olanlara oranla horlamanin daha sik
goriildiigii bildirilmistir (30). Obezite ve kranyofasyal dismorfizme neden olan genetik
anomalilerin OUAS sikligim1 artirdigr  diistiniilmektedir. Polimorfik bir protein olan
apolipoprotein E ile OUAS sendromu arasinda iligki olabilecegi hipotezi ileri stirtilmiistiir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar ve OUAS arasindaki iliskiyi arastiran bir dizi calismada
homozigot E4 tasiyicilarda OUAS sikliginin artmis oldugu ifade edilmistir (31). Yoshizawa
ve arkadaglart OUAS ve genetik faktorlerin iliskisini genetik belirtecler kullanarak
arastirmistir. Hastalarin HLA analizlerini sonucunda, Japon toplumunda OUAS olanlarda
HLA A2 ve HLA B39 insan lokosit antijenlerinin daha sik goriildiigiinii gosterilmistir (32).
OUAS ile genetik 6zellikler arasindaki iliskiyi inceleyen bir diger ¢alismada Cuhadaroglu ve
arkadaslar1t HLA-A28 (P<0.02), CW3 (p<0.03) ve HLA-DR15 (p<0.02) genotiplerinin OUAS
olan hastalarda istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek oldugunu belirlemistir (33).

Tam

OUAS tanist semptomlar1 olan bir kiside laboratuvar bulgularin destegi ile
konulmaktadir. Altin standart olarak kabul edilen tan1 yontemi polisomnografidir (PSG).
Apne-hipopne indeksinde (AHI) 5/saat ve iizeri degerler, OUAS igin tanisal sinir olarak kabul
edilmektedir (6, 34). AHI degeri ayn1 zamanda OUAS’nin siddetini de ifade etmektedir. AHI
degerine gore OUAS simiflandirilmaktadir (Tablo 1). Klinikte OUAS horlama, asir1 uykululuk
hali, giindiiz saatlerinde uyuyakalma, unutkanlik gibi semptomlarla ortaya g¢ikabilmektedir.

Hasta yakinlar tarafindan ifade edilen giiriiltiili horlama, uykuda solunumun durmasi ve



hastanin kendisini rahatsiz eden giindiiz saatlerindeki asirt uykululuk hali en sik karsilagilan

semptomlardir (28).

Tablo 1. Obstriiktif Uyku Apne Sendromunun Polisomnografik Siniflandirmasi

AHI < 5 Normal
AHI 5-15 Hafif
AHI 15-30 Orta

AHI > 30 Ciddi

AHI; Apne-hipopne indeksi.

Horlama, OUAS’nin en sik rastlanan gece semptomudur (8). Epidemiyolojik
caligmalar, tek basina horlamanin bile vaskiiler hastaliklar i¢in risk olusturduguna isaret
etmektedir. Horlama, 30—40 yaslar1 arasinda, kadinlarda % 5 sikliginda, erkeklerde ise % 10’a
varan oranlarda goriilmektedir. Alt1 ve yedinci dekatta horlama siklig1 kadinlarda % 15°e
erkeklerde de % 20’ye kadar yiikselmektedir. Yedinci dekattan sonra erkek ve kadinlarda
benzer horlama prevalansi goriilmektedir. Horlama, OUAS olan hastalarin hekime
bagvurmasini saglayan onemli semptomlarin baginda gelmektedir. Yapilan c¢alismalar
horlayan erkek olgularin, 10 yil i¢inde OUAS’ye yakalanma riskinin artmis olduguna isaret

etmektedir (9).




Tablo 2. Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Semptom ve Bulgular

Horlama

Tanikli apne

Giindiiz asir1 uykululuk
Unutkanlik

Kisilik bozukluklari

Gece terlemesi

Gece sik idrara ¢ikma
Impotans ve libido azalmasi

Sabah bas agrilar1 ve asir1 yorgunluk

OUAS’de gece semptomlari, hasta tarafindan genellikle g6z ardi edilse de, gilindiiz
semptomlart olduk¢a dikkat cekicidir. Giindiiz asir1 uykululuk; gilinliikk aktiviteyi, is
performansini ve trafikte araba kullanmay1 engelleyecek kadar agir olabilmektedir. Giindiiz
asirt uykululuk en nesnel bicimde ‘Epworth Uykululuk Skalasi’ ile saptanabilmektedir.
Epworth Skalasi hastaligin siddeti ile yakindan iligkili gostermektedir (Epworth Uykululuk

Skalas1 ve puanlama yontemi Tablo 3’de gosterilmistir).




Tablo 3. Epworth Uykululuk Skalasi

PUAN: 0 ---- Higbir zaman uyuklamam
1 ---- Nadiren uyuklarim

2 ---- Siklikla uyuklarim

3 ---- Her zaman uyuklarim
SORU Hig | Nadiren | Siklikla [ Her
zaman

1 Oturur durumda gazete ve kitap okurken uyuklarf0 |1 2 3
misiniz?

2 Televizyon seyrederken uyuklarmisiniz? 0 |1 2 3

3 Pasif olarak toplum icinde otururken, sinemadal0 |1 2 3
yada tiyatroda uyuklarmisiniz?

4 Ara vermeden en az 1 saatlik araba yolculugundal 0 |1 2 3
uyuklarmisiniz?

S Ogleden sonra uzaninca uyuklarmisiniz? 0 |1 2 3

6 Birisi ile oturup konusurken uyuklarmisiniz? 0 |1 2 3

7 Alkol almamis, 6gle yemeginden sonra sessizZ0 |1 2 3
ortamda otururken uyuklarmisiniz?

8 Trafik birka¢ dakika durdugunda, kirmizi isikta|0 |1 2 3
arabada beklerken uyuklarmisiniz?

TOPLAM

Skalada; tiim sorulara karsilik gelen puanlar toplanarak hastanin Epworth uykululuk skoru
elde edilmektedir.
Obstriiktif Uyku Apne Sendromunda Tedavi Alternatifleri

OUAS’nin tedavisi konusunda cesitli alternatifler bulunmaktadir (35, 36). Bazi
koruyucu ve oOnleyici tip uygulamalarindan yardimci solunum cihazlarmin kullanimi ve
cerrahi tedaviye dek uzanan bir dizi tedavi OUAS’de kullanilabilmektedir. Obez olan
hastalarin zayiflatilmasi, alkol ve sedatiflerden uzak durma, agiz ici aygit kullanimi, nazal
‘continous positive end-expiratory airway pressure’ (CPAP) ve cerrahi tedavi (uvulo-palato-
faringoplasti, trakeostomi, maksillofasiyal cerrahi gibi) baslica tedavi segeneklerini

olusturmaktadir (37). OUAS olan hastalarda zayiflama ile AHI'de azalma ve uyku kalitesinde



diizelme goriilmustiir. Sirtiistli pozisyonda uyumanin sonlandirilmas: ile hafif dereceli ve
pozisyona bagimli OUAS’de, uykudaki solunum bozukluklar1 diizelebilmektedir. Heniiz
OUAS tedavisinde kullanimda yeri olan bir medikal tedavi bildirilmemistir. Pozitif hava yolu
basinct uygulamasi (CPAP) son donemde uyku apnesinin tedavisinde kullanilan en segkin ve
etkili yontem olarak goze c¢arpmaktadir. Pozitif hava yolu basinct tedavisinin etki
mekanizmasi olarak pozitif basincin bir tiir stent gibi iist hava yolu kollapsini engelledigi ve
hava yolu agikligin1 devam ettirerek apneleri onledigi ileri siiriilmektedir (38). CPAP ile
akciger voliimiinde artig ve buna bagli olarak iist hava yolununun stabilize olmasi bu tedavi
yonteminin bir diger etki mekanizma olarak bildirilmistir (39). ‘American Sleep Medicine
Academy’ AHI>20 olan tiim hastalarin ya da AHI>10 olan semptomatik hastalarm CPAP
kullanmasin1 6nermektedir (40). CPAP tedavisinin orta ve ciddi OUAS olgularinda giin i¢i
uykululuk halinde 6lgiilebilir bir diizelme sagladig: gosterilmistir (41).

Uyku apne sendromu 6grenme, hafiza gibi bilissel fonksiyonlar1 dikkat gerektiren
islerde calismay1 olumsuz yonde etkilemektedir. Ara¢ slirme performanst da OUAS’de
olumsuz etkilenmektedir (42, 43). Motorlu tasit kazalarinin 6nemli bir kisminda OUAS’de rol
oynadig diistiniilmektedir.

Uyku apne sendromu kardiyovaskiiler hastaliklar ile yakin iliski gostermektedir.
Hipertansiyon OUAS’de sik goriilen bir durum olup CPAP kullanim1 hem noktiirnal, hem de
giin i¢i kan basincinda diisiis saglamaktadir (44). CPAP’1in sempatik tonusu azaltici etkisi
tizerinden kardiyovaskiiler sistemdeki olumsuz etkileri azalttig: diisiiniilmektedir (45, 46).

Obstriiktif uyku apne sendromu ve kardiyovaskiiler sistem

Normal kosullarda da uyku esnasinda saglikli kisilerde kalp hiz1 ve kan basincinda bir
dizi degisiklik goriilmektedir. Uyku esnasinda parasempatik sinir sistemi aktivitesinde artiga
paralel olarak kan basinci ve kalp hizinda azalma izlenmektedir. Normal kisilerde de uyku
sirasinda goriilen bu degisiklikler uykunun REM ve non-REM fazlari ile iligkili olup
otonomik sinir sistemi etkisi altinda gergeklesmektedir. Uykunun REM doneminde kan
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basincinda bir miktar yiikselme ve diizensizlik goriilmekle beraber uyku dis1 donemdeki
seviyenin altinda kalmaya devam etmektedir (47, 48).
OUAS’de goriilen hemodinamik degisiklikler

Tekrarlayan apne ataklar1 sonucunda, kardiyovaskiiler sistem {izerinde otonom sinir
sistemi aktivitesi nedeni ile hemodinamik degisiklikler meydana gelmektedir. Apne ve bunu
izleyen ventilasyon fazlar1 kalp hiz1 ve kan basinct degisikliklerine neden olmaktadir. Bu
degisiklikler apne sonlanmasindan 5-7 saniye sonra ortaya ¢ikmaktadir (47, 48).

OUAS’de kardiyovaskiiler dalgalanma kismen negatif intratorasik basing, hipoksi ve
uyanayazma epizodlar1 ile agiklanmaktadir. Intratorasik basincin negatifliginde artis
ekstrakardiyak ve intrakardiyak basinglar arasindaki dengeyi bozmakta ve sol ventrikiil
transmiiral basincini artirmaktadir. Ven6z doniisiin artis1 ile sag ventrikiil hacmi de artmakta
ve interventrikiiler septum sol ventrikiile dogru kaymaktadir (49). Intratorasik negatif basicin
artmasi sol ventrikiil relaksasyonununda azalmaya neden olmaktadir (50). Akcigerlerin hava
ile dolusunun sempatik sistem {iizerinde inhibe edici etkisi mevcuttur. Bu mekanizma
sayesinde nefes tutma esnasinda sempatik aktivite hipoksi derinlestikce artig gostermektedir.
Obstriiktif apneli olgularda sempatik aktivite, apne epizodlarinin baroreseptdrleri etkilemesine
bagl olarak azalmaktadir. intratorasik negatif basincin transmiiral aort basmcini arttirmak
suretiyle baroreseptorler kanaliyla sempatik aktiviteyi azaltmakta oldugu diistiniilmektedir
(51). Atim hacmindeki ani azalma karotis kemoreseptorleri aracilig1 ile algilanarak refleks
sempatik aktivite artisina yol agmaktadir. Hipoksi derinlestikce sempatik aktivitede artma ve
buna bagli olarakta apne epizodunun sonunda kan basinci yiikselmesi gelismektedir (52).

Obstriiktif apne epizodlar1 esnasinda hipoksi ve CO, retansiyonu sempatik sinir
sistemini uyarict etki gdstermektedir. Hipokseminin etkisi dolasim, solunum ve
kemoreseptorlere bagli gelisen gecikme sonucunda apne epizodunun baslangicindan daha
sonra ortaya ¢ikmaktadir. Bu gecikmenin dogal sonucu ise apneye bagl kan basinci ve kalp
hiz1 degisikliklerinin apne sonrasi donemde saptanmasidir (45). Apne esnasinda gelisen
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hipoksi ataklar1 miyokardin oksijen ihtiyacini artirirken koroner sunumunda azalmayla
birliktedir. Hipoksi miyokardi dogrudan baskilayici etki de gosterebilmektedir. Hipoksinin bir
diger onemli kardiyovaskiiler etkisi ise pulmoner arteryel vazokontriksiyona ve dolayist ile de
pulmoner hipertansiyona neden olmasidir (53). Apne epizodu sonrast gelisen O,
desatiirasyonu apne sonrast donemde ortaya ¢ikan sistemik kan basinci artisi ile anlamli iligki
gostermektedir (54, 55).

Uyanayazma; uyku apnesinde bogulmay1 engelleyen bir savunma mekanizmasi olarak
karsimiza ¢ikmaktadir. Apne sonrasi donemde kan basinci ve kalp hizinda ani artislara yol
agmaktadir (56).

OUAS’de kardiyovaskiiler sistemde otonom sistem yolu ile gelisen baslica
degisiklikler uykuda ve wuyanikken; sempatik sistem aktivitesinde artis, barorefleks
duyarliliginda azalma, kalp hizi degiskenliginde azalma ve kan basinci degiskenliginde
artmadir (57, 58). Periferik kemoreseptorler araciligi ile algilanan hipoksinin uyku apnesi olan
hastalarda goriilen persistan sempatik sinir sistemi aktivasyonunda onemli bir rol oynadig:
distiniilmektedir (59).

OUAS’nin bashca kardiyovaskiiler sistem komplikasyonlari

Obstriiktif uyku apne sendromunda goriilen baslica kardiyovaskiiler hastalik ve
komplikasyonlar; hipertansiyon, koroner arter hastaligi, kardiyak disritmiler, sol kalp
yetersizligi, pulmoner hipertansiyon, sag kalp yetersizligi, inme ve ani 6liimdiir.
1. Hipertansiyon

Erigkin toplumun % 20’sine yakininda goriilen hipertansiyon OUAS olan hastalarda en sik
goriilen kardiyovaskiiler sistem komplikasyonudur. Uyku apnesi olan bireylerde hipertansiyon
aynit zamanda koroner kalp hastaligi, serebrovaskiiler olay ve kalp yetersizligi gelisimine
katkist olan 6nemli bir risk faktoriidiir. OUAS olan hastalarda % 30-50’ye varan oranlarda
sistemik hipertansiyon bildirilmektedir (60). Lindberg ve arkadaslari 30-69 yas arasi 2668
erkek olguyu dahil ettikleri prospektif ¢aligmalarinda olgular1 horlama, glindiiz uykululuk ve
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kardiyovaskiiler komplikasyon gelisimi bakimindan 10 yil siire ile izlenmislerdir. Habitiiel
horlamast olanlarin % 12.5'inde, olmayanlarin ise % 7.4'linde hipertansiyon saptanmuistir.
Habitiiel horlamanin, hipertansiyon i¢in; yas, beden kiitle indeksi, sigara ve /veya alkol
kullanimu ile fizik aktiviteden bagimsiz bir risk faktorii oldugu istatistiksel olarak anlamli
diizeyde gosterilmigtir (61). “Sleep Heart Health” c¢alismasinda 6132 olguya evde
polisomnografi uygulanmig, OUAS tanist koyulan 2943 olguda % 62.6 oraninda
hipertansiyon saptanmustir. Uyku apnesi ile hipertansiyon arasinda belirgin ve obezite, yas

gibi diger olas1 faktorlerden bagimsiz bir iligki saptanmustir (62).

Bir diger popiilasyon tarama ¢alismasinda Lavie ve arkadaslar1 (63) OUAS siiphesi ile
uyku klinigine sevk edilen 2677 olgudan, 1426'sinda OUAS saptamis ve bu olgularin %
45.3'nilin hipertansif oldugunu belirlemistir. Ayn1 ¢alismada obstriiktif uyku apne sendromu

olmayan 1249 olguda ise % 22.8 oraninda hipertansiyon saptanmustir.

Bir diger calismada 30-69 yaslar1 arasinda hipertansiyonu veya baska bir kardiyolojik
hastalig1 olmayan 601 OUAS'l, 122'si normal saglikli olmak iizere toplam 182 orta yaslh
erkek olgu prospektif olarak 7 yil siire ile izlemistir. Gece boyunca oksijen desatlirasyonu >30
olan OUAS'li olgularin % 36.7'sinde (22/60), OUAS'li olmayanlarin ise % 6.6'sinda (8/122) 7
yil i¢inde kardiyovaskiiler bir hastalik ortaya ¢iktig1 belirlenmistir (p<0.001). Aymi ¢aligmada
OUAS olan 62 olgudan tedaviyi etkin bicimde kullanamayan 37 olgunun 21’inde (% 56.8)
kardiyovaskiiler komplikasyon gelistigi goriilmiistiir. Tedavinin etkin sekilde uygulandigi 15

olgudan ise sadece birinde (% 6.7) kardiyovaskiiler komplikasyon gelismistir (64).

Esansiyel hipertansiyon tanist konulan olgularin % 22-30'unun ger¢ekte OUAS olan
hastalar oldugu bildirilmektedir. Hipertansiyon nedeni ile tedavi edilen hastalara rastgele
polisomnografi yapilan bir calismada olgularin %30'unda apne-hipopne indeksi 10'un

lizerinde saptanmistir (65).
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OUAS olan olgularda hipertansif hastalardan farkli olarak gece ve sabah odlgiilen kan
basinci degerleri giiniin diger saatlerinden daha ytiksek bulunmaktadir (66). Bu durumun gece
boyu siiren apne epizodlar1 ve otonom sinir sitemi aktivitesinin bir sonucu oldugu
diistiniilmektedir. Bazi OUAS olgular1 ise hastaliginin agirligina bagl olarak yalnizca
noktiirnal hipertansiyona sahip olabilmektedir (66). Ozellikle tedaviye direngli esansiyel
hipertansiyon olgularinin OUAS acisindan sorgulanmasi ve silipheli olgulara polisomnografi
yapilmas1 Onerilmektedir. Hafif derecede hipertansiyonu olan, hatta hipertansiyonu olmayan

OUAS olgularinda dahi endotel disfonksiyonu saptanmistir (67).

OUAS’li olgularda AHI; mikroalbiiminiiri, sol ventrikiil kiitle indeksi ve kan basinci
ile korelasyon gostermektedir (68). Sol ventrikiil hipertrofisinin, normotansif OUAS’lilerde
de saglikli kontrol grubuna gore daha sik goriildiigii ve OUAS’nin kalp yetersizligi igin

hipertansiyondan bagimsiz bir risk faktorii oldugu bildirilmistir (69).

OUAS’de apne ataklar1 gece ortaya ¢ikmasina ragmen hipertansiyon giin boyu devam
edebilmektedir. Sempatik aktivite artigi, yiiksek hematokrit, yliksek kan viskozitesi,
eritropoetin diizeyinde artma, nitrik oksitte azalma, anormal prostaglandin sentezi, insiilin
direnci, endotelin artisi, kemoreseptor duyarliliginda artis, renal hasar, kafa i¢i basinci artisi,
baroreseptdr duyarliliginda azalma gibi mekanizmalarin bu durumdan sorumlu oldugu
distintilmektedir (70). Voogel ve arkadaslar1 (70) hipertansif OUAS olan hastalarda ortalama
12 ay CPAP tedavisi sonrasinda sistolik kan basincinda ortalama 11 mmHg, diyastolik kan

basincinda ise 5 mmHg diisiis saglandigin1 géstermistir (p<<0.001).

1. inme
Inme toplum saghgm olumsuz etkilemekte olan bir durumdur. Oliime yol

acabilmesinin yaninda kalici sakatlia da neden olmaktadir. “Sleep Heart Health Study”de
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uyku apne hastalarinda inme sikliginin yaklasik 2 kat yiiksek oldugu gosterilmistir. Inme
geciren hastalarin % 43-91’inde uykuda solunum bozuklugu oldugu bildirilmistir (71, 72).
2. Iskemik Kalp Hastahi
Iskemik kalp hastaligi ile OUAS arasindaki iliski ¢ok sayida calismada ifade
edilmistir. Uyku apne hastalarinda iskemik kalp hastaliginin yaklasik olarak 1.27 kat daha
fazla goriildiigii bildirilmektedir (73).

OUAS olan bireylerde ateroskleroz gelisiminin fizyopatogenezinde; hipoksemi,
sistemik hipertansiyon ve artmis sempatik aktivite gibi faktorlerin rol aldig: diistintilmektedir
(74). Uykuya bagli solunum bozukluklarinin koroner kalp hastaligi icin 6nemli bir risk
faktorii oldugu kanitlanmistir (74, 75). Yapilan calismalar, koroner kalp hastaligi ve
OUAS’nin birlikte goriildiigii olgularin % 30 kadarinda uykunun 6zellikle REM déneminde
miyokard iskemisinin geligebildigini gostermektedir (75). Koroner anjiyografi ile koroner
arter hastalig1 tespit edilen olgularda polisomnografik inceleme yapildiginda erkeklerin %
37'sinde, kadinlarin da % 30unda OUAS (AHI > 10) saptanmistir (75). Polisomnografi
sirasinda koroner arter hastaligt Oykiisii olmayan OUAS'lilerde bile EKG'de iskemik
degisiklikler saptanabilmekte olup ciddi OUAS olan olgularin % 50'sinde koroner arter
hastaligina rastlandigi bildirilmektedir (74, 76). Koroner arter hastaligi ve OUAS birlikteligi
olan olgularin % 30 kadarinda ise uykunun 6zellikle REM doéneminde miyokardiyal iskemi
gelismektedir (77).

OUAS’de apne ataklar1 sonucu gelisen hipoksi oksidatif stres nedeniyle endotel
disfonksiyonu ve LDL oksidasyonuna yol agmaktadir (78). Yapilan ¢aligmalarda plazma lipid
ve apolipoprotein diizeyleri OUAS olan hastalarda kontrol grubu ile benzer bulunmakla
beraber OUAS olan hastalarda HDL fonksiyonunda bozukluk ve okside LDL diizeyinde artis
saptanmaktadir. HDL ve LDL’de gériilen bu bozukluklar ile AHI arasinda iliski olabilecegi
bildirilmektedir (78). OUAS tekrarlayan hipoksi ve reoksijenizasyon donemleri nedeni ile
endotelin ve adezyon molekiillerinin gen ekspresyonunu artirmaktadir. CPAP bu durumu
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tersine c¢evirebilmektedir (79). OUAS olan hastalarda endotelin diizeyinde degisiklik
saptanmazken, onciisii olan ‘big ET-1" diizeyinde artis saptanmaktadir (80). OUAS olanlarda
kanda homosistein diizeylerinin de artmis oldugu bildirilmekte olup bu durumun artmis
ateroskleroz ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir (81).

OUAS olan hastalarda CPAP tedavisinin etkinligini inceleyen bir ¢aligmada, 87 aya
varan takip siireci sonunda kardiyovaskiiler 6liim, akut koroner sendrom, kalp yetersizligi
nedeniyle hastaneye yatis, revaskiilarizasyon oranlarinin CPAP grubunda % 12, kontrol
grubunda ise % 58 oldugu bildirilmistir (82).

3. Kardiyak disritmiler

OUAS olan hastalarda noktiirnal disritmilere oldukca sik rastlanmaktadir. Apne sirasinda,
kapali havayoluna kars1 yapilan zorlu inspirasyona bagli intratorasik negatif basing artiginin
vagal uyaris1 ve hipokseminin karotis cisimcigini uyarmast ile bradiaritmiler olugsmaktadir
(83). Uyanayazma ile apnenin sonlanmasi vagal uyariy1 azaltmakta, bdylece apneleri takiben
tagiaritmiler goriilebilmektedir. Koroner kalp hastaliginin bulunusu da disritmi olusumunu
artirmaktadir (83). OUAS olan hastalarda oksijen desatiirasyonu ile disritmiler arasindaki
iligkiyi arastiran ¢alismalar, supraventrikiiler tasikardi ve bradikardilerin otonom sinir sistemi
aktivasyonuna, ventrikiiler disritmilerin ise hipoksemiye bagli olustugunu gostermistir.
Arteriyel oksijen satiirasyonu % 60'm altina indiginde ventrikiiler disritmi sikliginda belirgin

artis izlenmektedir (84, 85).

Bradikardiler siklikla uykunun REM doéneminde gelismekte ve OUAS olanlarin % 10-
30’unda; atriyoventrikiiler blok, siniis bradikardisi veya siniis arresti saptanabilmektedir.
OUAS olan hastalarda disritmileri arastirmak amaci ile yapilan bir caligmada 400 hasta
incelenmis olup olgularin % 7’sinde siniis bradikardisi, % 11’inde siniis arresti, % 8-20’sinde

AV blok saptanmistir (86). OUAS’nda en sik saptanan tagiaritmi ise ventrikiiler erken
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vurulardir. Bunun disinda siniis tasikardisi ve ventrikiiler tasikardi de saptanabilmektedir.

Nadiren apneler sirasinda ciddi disritmiler ve bunun sonucunda ani 6liim goriilebilmektedir.

Javaheri ve arkadaslar1 (87) bir caligmalarinda OUAS ve santral uyku apnesi olan
hastalarda ventrikiiler aritmilerde artis saptanmustir. Ozellikle hipokapnik hastalarda dkapnik
hastalara gore ventrikiil tagikardisinin 20 kat arttifi belirlenmistir. Giindiiz saatlerinde
hipokapnik seyreden kalp yetersizligi olan bireylere 24 saatlik ritm Holter monitdrizasyonu ve

uyku caligmas1 onerilmektedir (87).

OUAS’de hipoksi, CO, retansiyonu, sempatik sinir sistemi aktivasyonu ve arteriyel
basinctaki ani dalgalanmalar sonucu atriyal fibrilasyon gelisebilmektedir (87). Yapilan
calismalar siirekli pozitif havayolu basinci tedavisi verilen hastalarda atriyal fibrilasyon

olusumunun % 50’ye varan oranda azaldigin1 gostermistir (45).

4. Kalp yetersizligi

OUAS olan hastalarin yarisindan g¢ogunda kalp yetersizligi bulunmaktadir. Apneler
sirasinda -80 ¢cmH,O degerinin altina diisen intratorasik negatif basing; sag kalbe vendz
doniisli artirarak, interventrikiiler septumda sola kayma, sol ventrikiil kompliyansinda azalma
ve sol ventrikiil diyastol sonu voliimiinde azalmaya neden olmaktadir. Negatif intratorasik
basincin etkisi ile torasik aortadan kanin gecisi giiclesir ve sol ventrikiil afterloadu
artmaktadir. Tlim bunlar atim hacminde azalmaya neden olmaktadir. Azalmis atim hacmi ve
apne sirasinda olusan bradikardi ise kardiyak debide diismeye neden olmaktadir. Apneler
sirasinda olusan intratorasik negatif basing disinda, eslik edebilecek hipertansiyon ve koroner

arter hastalig1 da, OUAS'de kalp yetersizligi nedenleri arasinda gosterilmektedir (82, 83).

Sol ventrikiil hipertrofisinin, normotansif OUAS olgularinda da saglikli bireylere gore
daha sik goriilmekte oldugu ve OUAS'nin kalp yetersizligi i¢in hipertansiyondan bagimsiz bir
risk faktorii oldugu bildirilmistir (70).
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OUAS pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale ile siklikla beraber goriilmektedir.
OUAS’de apneler sirasinda olusan alveolar hipoksi pulmoner vazokonstriksiyona ve
pulmoner basing artisina neden olmaktadir. Saf OUAS olgularinda sol kalp yetersizligi, sag
kalp yetersizliginden daha sik goriilmektedir. OUAS hastalarinin yaklasik % 20’sinde siirekli

pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale gelistigi bildirilmistir (88, 89).

Sistolik kalp yetersizligi olan erkek hastalarda uyku apne sendromu % 49 oraninda
bulunmustur. Bu olgularda santral uyku apnesi % 37, OUAS % 12 oraninda saptanmustir.
Kalp yetersizligi olan hastalarda OUAS’nin baslica belirleyicilerinin obezite ve habitiiel
horlama oldugu saptanmistir (90). Kalp yetersizligi olan olgularda OUAS geligsimi i¢in risk
faktorleri, erkek cinsiyet, hipokapni, atriyal fibrilasyon ve ileri yastir (91). Siirekli pozitif
havayolu basinci tedavisi ile kalp yetersizligi olan hastalarda, sistolik kan basinci ve kalp
hizinda azalma izlenmektedir. Gece CPAP tedavisiyle intratorasik basingta artma, preload,
afterload ve diyastolik dolusta azalma, kardiyak performansta artma orta ve ciddi kalp
yetersizligi olan hastalarda giinliik kan basincinda azalma goriilmektedir (88, 92). Nahmias ve
arkadaslar1 (93) bir calismalarinda OUAS olan sag kalp yetersizligi geligsmis hastalarda sag
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunda CPAP tedavisi sonrasinda % 30’dan % 39’a kadar

yiikseldigini belirlemistir.

5. Pulmoner Hipertansiyon

OUAS olan hastalarin yaklasik %]17'sinde pulmoner hipertansiyon bulunmaktadir. Pulmoner
hipertansiyon giin icerisinde oksijen desatiirasyonu olan uyku apneli hastalarda daha siktir.
Hastalarin %20 kadarinda giin boyu siiren pulmoner hipertansiyon ve kor pulmonale

bildirilmistir (89). Pulmoner yatakta gelisen intimal hiperplazi ve media hipertrofisi buna
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neden olmaktadir. OUAS olan hastalarda pulmoner hipertansiyon, havayolu obstriiksiyonu ile

beraber olup hipoksemi, hiperkapni ile kendini gostemektedir (89).
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Gere¢ ve yontem

a. Hasta Secimi

Calismaya ‘Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Gogiis Hastaliklart Anabilim
Dali ¢ Uyku Bozukluklar1 merkezi’ polikliniginden takip edilen, “American Academy of
Sleep Medicine” kriterlerine gére OUAS tanist konulan 30 hasta ile yas, cinsiyet gibi

parametreler bakimindan benzer 25 saglikli erigkin alindi.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) klinik bulgular1 olanlar, bronsektazi, akciger
kanseri, karaciger sirozu, kronik bobrek yetersizligi, bilinen koroner kalp hastaligi, periferik
damar hastalig1, serebrovaskiiler hastaligi bulunan, uyku apne sendromu disinda hipersomniye
yol acabilecek tanilar1 olan ve diizenli alkol, sedatif ve psikotrop ila¢ kullanan hastalar

calismaya alinmadi.

Calisma ‘Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi Yerel Etik Kurulu’ndan onay

alinarak gerceklestirildi.
b. Calisma protokolii

Hastalara, kendilerine yapilacak islemlerle ilgili bilgi verilip, izinleri alindiktan sonra
testler gerceklestirildi. Biitiin hastalarin yas, cinsiyet, sigara i¢imi, hastalik siiresi, eslik eden

diger hastalik ve semptomlar1 kaydedildi.

Eslik eden hastalik olup olmadigini saptamak tizere karaciger ve bobrek fonksiyon testleri,
aclik kan sekeri ve kolesterol diizeyleri olgiildii. Elektrokardiyogramlar1 (EKG) ¢ekildi. Uyku
laboratuvarinda ‘tam polisomnografi’ ile uyku testleri gerceklestirildi. Noktiirnal oksijen
satiirasyonlar1, apne-hipopne indeksleri kaydedildi. Hastalara standart transtorasik ve doku

Doppler ekokardiyografik inceleme yapildi.
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c. Olciimler

Biyokimyasal incelemeler

Tiim olgularin aglik kan glukoz diizeyi, karaciger fonksiyon testleri, bobrek fonksiyon
testleri, total kolesterol, trigliserid, total protein, alblimin diizeyleri ile kan sayimlar1 6l¢iildii.
Olgiimler en az 12 saatlik aglik sonrasi alman kan orneklerinden DAX-72 segimli
otoanalizérii ve ‘H6000° hemogram cihazi kullanilarak ‘Istanbul Universitesi, Istanbul Tip

Fakiiltesi Klinik Biyokimya Merkez Laboratuvari’nda yapildi.

Ekokardiyografik calisma

Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Kardiyoloji Anabilim Dali’nda, tiim
hastalarin ‘Vivid 7° (General Electric, Hortan, Norway) cihazi ile 2.5 Mhz prob kullanilarak
ekokardiyografik incelemeleri yapildi. Ekokardiyografik incelemede; iki boyutlu
ekokardiyografi, standart M-mod parametreleri 6l¢iimii, “pulsed wave” ve “continous wave”
Doppler incelemeleri yapildi. Tiim ekokardiyografik ol¢iimler Amerikan Ekokardiyografi
Cemiyeti (American Society of Echocardiography) kilavuzlarina gore yapildi (97, 98).
Intrakardiyak akimlar renkli Doppler ekokardiyografi ile degerlendirildi. Sol ventrikiil doku
Doppler olglimleri apikal 4 bosluk goriintiilerinde mitral kapak anulusu seviyesi ve lateral
bolgeden alindi. Sag ventrikiil doku Doppler 6l¢iimleri apikal dort boslukta sag ventrikiil
serbest duvart komsulugundan alindi. Doku Doppler goriintiilerinde elde edilen
parametrelerden sistolik zirve hizi (Sm) sistolik fonksiyonlar1 gosterirken, erken dolus (Em)

ve gec dolus (Am) dalga hizlar ise diyastolik fonksiyonlar1 gostermekteydi( 97, 98, 99).
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Polisomnografik inceleme (uyku ¢calismasi)

Tiim hastalara ‘Istanbul Universitesi, Istanbul Tip Fakiiltesi, Uyku Laboratuvari’nda
tek kisilik odada gece boyunca siiren ‘uyku calismasi’ gerceklestirildi. Elektroensefalografik
(C3-A2 ve O2-Al), bitemporal elektrookiilografik (EOG-L, EOG-R), submental
elektromiyografik ve elektrokardiyografik inceleme igin elektrodlar yerlestirildi. Termistor
analizorlii nazal “airflow” takildi. Bacaklara hareket algilayan ve kaydeden alicilar
yerlestirildi. Gogilis ve karin duvarindaki hareket degisikliklerini kaydetmek {izere basing
transduserine toraks ve abdominal pndmobantlar yerlestirildi. Nabiz oksimetre cihazi hastanin
parmagina baglandi ve en az bes saat olmak iizere ‘Embla polygraph’ (Medcare, Reykjavik,
izlanda) cihaz1 ile kayit yapildi. Polisomnografik ¢alisma kayitlarmi deneyimli bir gogiis
hastaliklar1 uzmani degerlendirip polisomnografik skorlar1 belirledi. Inceleme esnasinda 10
saniyeden uzun siiren nazal hava akimi kesilmesi apne, kapiller oksijen satiirasyonundaki %
3’1 asan azalmalar ise desatiirasyon olarak tanimlandi. Uyku ¢aligmasinda en az % 50’lik
hava akimi azalmasina neden olan ve 10 saniye veya daha uzun siiren “arousal” veya
desatiirasyona neden olan durumlar ise hipopne olarak kabul edildi. OUAS tanisi apne
hipopne indeksi (AHI) 5 ve iizerinde olan hastalarda konuldu. Saatlik obstriiktif olay sayisi
(AHI) OUAS siddetinin belirlenmesinde kullanildi. 5-15 olay/saat olan hastalar hafif, 15-30
olay/saat olan hastalar orta ve saatte 30’dan fazla olay saptanan hastalar ciddi OUAS olarak

degerlendirildi.

Istatistiksel Analiz

Gruplar arasi karsilastirmalarda bagimsiz 2 grup t testi kullanildi. Tlim parametreler
arasindaki iligkiler Pearson korelasyon testi ile incelendi. Korelasyon gdsteren parametreler,
lineer iliskinin derecesi ve énemi acisindan regresyon testi ile degerlendirildi. Istatistiki fark

0.05 ve altinda olan p degerleri i¢in anlamli kabul edildi. Tiim sonuglar ortalama + standart
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deviasyon (SD) olarak ifade edildi. Istatistiki degerlendirmeler, istatistik paket programi

“SPSS 11.0” ile yapildu.

BULGULAR

Olgularin demografik, biyokimyasal, hemodinamik ve uyku parametreleri

Gruplarin demografik 6zellikleri incelendiginde yas, cinsiyet ve BKI benzer bulundu.
Her iki grup arasinda kreatinin, hemoglobin ve lipid profili bakimindan fark saptanmadi.
Kontrol grubunda hipertansiyonu olan olgu belirlenmedi. OUAS olan ve olmayan hasta
gruplart arasinda arter kan basinci degerleri bakimindan anlamli bir farkin saptanmamasi
hasta grubunun antihipertansif kullaniyor olusuna baglandi (Tablo-1). Uyku apne sendromuna
iligkin parametrelerden minimal oksijen satiirasyonu hasta grubunda kontrol grubuna oranla
belirgin olarak diigiik bulunurken (61+15.9’e kars1 94+1.3, p<0.001), apne hipopne indeksinin
hasta gubunda kontrol grubuna gore belirgin olarak yiiksek oldugu saptand1 (52+ 18.3’e kars1

3.7£0.4, p<0.001) (Tablo-1 ve Sekil-1).

Hasta ve Kontrol Gruplarinin Sag ve Sol Ventrikiil M-Mode Ekokardiyografik

Ol¢iimlerinin Karsilastirilmasi

Her iki gruptaki M-mode ekokardiyografik inceleme ile gerceklestirilen 6l¢iimlerde
sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢aplar1 benzer bulundu. Hasta ve kontrol gruplarinin M-
mode ekokardiyografi ile saptanan sol ventrikiil sistolik fonkiyonlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. Interventrikiiler septum ve arka duvar kalmlig1 hasta
grubunda kontrol grubuna oranla daha fazla idi (sirasiyla; 1.24+£0.12 cm ve 1.01+0.08 cm,
p<0.001 ve 1.17+0.12 cm ve 0.9£0.05 cm, p<0.001). OUAS olan hasta grubunda kontrol
grubu ile karsilastirildiginda sol ventrikiil ‘kas kiitle indeksi’ anlamli olarak ytiksek saptandi

(hasta ve kontrol gruplarinda sirast ile 106.7+£19.2 g/m® ve 87.8+17.0 g/m’, p<0.001).
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Ortalama sag ventrikiil ¢aplar1 karsilagtirildiginda OUAS olanlarin sag ventrikiil ¢aplar
kontrol grubundaki bireylere oranla anlamli olarak daha biiyiik bulundu (p=0.02) (Tablo-2,

Sekil-2).
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Tablo 1. Olgularin demografik, biyokimyasal, hemodinamik ve uyku parametreleri

Degiskenler Hasta grubu Kontrol grubu p
n=30 n=25

Yas (y1l) 48.1+7.4 46.4+7.9 AD
Cins (E/K) 26/4 20/5 AD
BKI (kg/m?) 30.1£2.1 29.4+2.2 AD
Glikoz (mg/dl) 90+7 89+6 AD
Kreatinin (mg/dl) 1.05+0.12 0.99+0.11 AD
Hemoglobin (%gr) 13.9£2.1 13.2+1.3 AD
Total kolesterol (mg/dl) 171.3£19.5 166£14.5 AD
HDL-kolesterol (mg/dl)  33.7+4.6 32.9+3.1 AD
LDL-kolesterol (mg/dl)  89.8+16.8 87.0+12.0 AD
Trigliserid (mg/dl) 96.5+22.9 100.0+21.1 AD
Sigara kullanimi 24 (%80) 19 (%76) AD
Hipertansiyon 19 (%63.3) 0 <0.001
Sistolik AKB (mmHg) 126.8+£2.0 122.2£5.6 0.054
Diyastolik AKB (mmHg) 76.1£5.5 75.2+4.8 AD
Nabiz (n/dk) 76.6£5.6 76.0+£6.6 AD
Minimum O, Sat. (%) 61+15.9 94+1.3 <0.001
AHI 52+ 18.3 3.7+0.4 <0.001

AD:; anlamli degil, AKB; arter kan basinci, BKI; beden kiitle indeksi, E; erkek, K; kadn, HDL;

yiiksek dansiteli lipoprotein, LDL; diisiik dansiteli lipoprotein, Sat; satiirasyon, AHI;apne hipopne

indeksi.
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Tablo 2. Olgularin Sag ve Sol Ventrikiil M-Mode Ol¢iimlerinin Karsilastirilmas:

Hasta Kontrol p

(n=30) (n=25)
LVDD (cm) 4.6+0.2 4.8+0.4 AD
LVSD (cm) 2.740.2 2.84+0.3 AD
IVS (cm) 1.24+0.12 1.01+0.08 <0.001
PW (cm) 1.17+0.12 0.9+0.05 <0.001
EF (%) 63.5+5.5 62.4+5.7 AD
LVK (g) 211.9+33.5 174.9+30.4 <0.001
LVKIi (g/m?) 106.7+19.2 87.8+17.0 <0.001
RVD (cm) 2.5+0.25 2.3+0.1 0.02

AD; anlamh degil, LVDD; sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, LVSD; sol ventrikiil sistol sonu capi, IVS;

interventrikiiler septum kalinlig1, PW; arka duvar kalinligi, EF; ejeksiyon fraksiyonu, LVK; sol ventrikiil kiitlesi,

LVKI; sol ventrikiil kiitle indeksi, RVD; sag ventrikiil diyastol sonu ¢ap.
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Sekil-1. OUAS olan hastalarda ve kontrol grubunda AHI ve minimum O, satiirasyonu
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OUAS olan olgularda IVS ve PW kalinligindaki artis ile sol ventrikiil kas kiitlesi ve
sol ventrikiil kiitlesi indeksinde ki belirgin artig bu hastalarda siklikla saptanan bir durum olan

hipertansiyon ve buna sekonder olarak gelisen sol ventrikiil hipertrofisine baglanmistir.

P<0.001
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gr/m?

100

80

60 EdHasta grubu

@ Kontrol grubu

40

20

Sol ventrikll kiitle indeksi

Sekil-2. Konvansiyonel Ekokardiyografi ile Olciilen Diyastolik Fonksiyon

Parametrelerin Karsilastirilmasi

Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarimi gosteren parametrelerden E/A orami hasta
grubunda kontrollere gore istatiksel olarak anlamli derecede diisiik saptandi1 (p<0.001). Diger
diyastolik fonksiyon parametrelerinden olan sol ventrikiil deselerasyon zamani (DT) ve
izovoliimetrik gevseme zamani (IVRT) hasta grubunda kontrollere gére istatiksel olarak

anlaml1 diizeyde uzamis olarak bulundu (sirasiyla; p<0.001 ve p<0.001) (Tablo-3).

Sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirildiginde, trikiispid akim
velositelerinde E/A orani her iki grupta benzer bulunurken sag ventrikiil deselerasyon zamani
OUAS olan hasta grubunda kontrol grubuna oranla istatiksel olarak anlamli derecede uzamig

saptand1 (p=0.02) (Tablo-3, Sekil-3 ve Sekil-4).
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Gruplarin sag ve sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin doku Doppler

ekokardiyografi ile karsilastirilmasi

OUAS olan hastalarin ve kontrol grubunun transtorasik ekokardiyografi ile dl¢iilen her
iki ventrikiil doku Doppler parametreleri incelendiginde, sistolik fonksiyonu gdsteren sistolik
zirve dalga hizinin (Sm) her iki grupta benzer ve normal sinirlarda oldugu saptandi. Fakat
hem sol ventrikiilin, hem de sag ventrikiilin diyastolik fonksiyonunu gosteren
parametrelerden olan Em/Am oraninin, hasta grubunda kontrollere gore istatiksel olarak
anlamli diizeyde daha diisiik oldugu belirlendi (sirastyla, p<0.001 ve p<0.001) (Tablo-4,

Sekil-4, 5 ve 6).
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Tablo 3. Gruplarin konvansiyonel ekokardiyografi ile ol¢iillen diyastolik fonksiyonu

gosteren parametrelerinin karsilagtirmasi

Hasta Kontrol p

(n=30) (n=25)
LvePV (cm/s) 61.0+13.5 69.4+13.9 0.03
LVaPV (cm/s) 72.1+15.9 57.249.6 <0.001
LVe/a 0.87+0.21 1.2+0.17 <0.001
LV DT (msn) 212.3+42.9 175.2+£31.7 <0.001
LV IVRT (msn) 135.53+12.4 106.68+14.8 <0.001
RVePV (cm/s) 56.1+9.8 53.3+6.1 AD
RVaPV (cm/s) 50.7+15.5 42.4+5.5 0.01
RVe/a 1.20+0.38 1.27+0.22 AD
RV DT (msn) 237.3£72.3 203.2+17.5 0.02

AD; anlamli degil, LVePV; sol ventrikiil e zirve akim velositesi, LVaPV;sol ventrikiil a zirve akim velositesi,

LV e/a; sol ventrikiil e/a orani, LV DT; sol ventrikiil deselerasyon zamani, LV IVRT; sol ventrikiil

izovolumetrik relaksasyon zamani, RVePV; sag ventrikiil e zirve akim velositesi, RVaPV; sag ventrikiil a zirve

akim velositesi, RVe/a; sag ventrikiil e/a orani, RV DT; sag ventrikiil deselerasyon zamani, msn; milisaniye,

cm/s; santimetre/saniye.
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Sekil-3. Hasta ve kontrol gruplarinda LV e/a orani
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Tablo 4. Hasta ve kontrol gruplarimin sag ve sol ventrikiil sistolik ve diyastolik

fonksiyonlarinin doku Doppler ekokardiyografi bulgular ile karsilastirilmasi

Hasta Kontrol p

(n=30) (n=25)
TLV Em PV (cm/s) 9.9+2.30 10.2+1.92 AD
TLV Am PV (cm/s) 15.1+18.8 8.9+1.93 AD
TLV Em/Am 0.88+0.32 1.18+0.25 <0.001
TLV Sm (cm/s) 9.0+£2.5 8.5+1.4 AD
TRV Em PV (cm/s) 1.67£2.5 11.29+1.82 AD
TRV Am PV (cm/s) 14.1£3.8 9.9+2.5 <0.001
TRV Em/Am 0.86+0.25 1.22+0.22 <0.001
TRV Sm (cm/s) 12.7£3.3 12.2+2.3 AD

AD; anlamli degil, TLVEmPYV; sol ventrikiil doku Doppler e dalgast zirve akim velositesi, TLVAmMPYV; sol

ventrikiil doku Doppler a dalgasi zirve akim velositesi, TLVEm/Am; sol ventrikiil doku Doppler e/a dalgasi

zirve akim velositesi orani, TLVSm; sol ventrikiil doku Doppler Sm dalgasi, TRVEmPV; sag ventrikiil doku

Doppler e dalgas1 zirve akim velositesi, TRVAmMPYV; sag ventrikiil doku Doppler a dalgasi zirve akim velositesi,

TRVEm/Am; sag ventrikiil doku Doppler e/a dalgasi zirve akim velositesi orani, TRVSm; sag ventrikiil doku

Doppler Sm dalgasi.
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Sekil 5. Hasta ve kontrol gruplarinda Em/Am oranlar

Sekil 6. Hasta ve kontrol gruplarinda Sm
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AHI ve minimum O, satiirasyonunun demografik, hemodinamik ve ekokardiyografik
parametreler ile korelasyonu

AHI ile yas arasinda anlamli pozitif korelasyon saptandi. Minimum oksijen
satiirasyonu azaldik¢a hasta grubunda AHI’nin arttig1 ve ters yonde anlamli iliski gosterdikleri
belirlendi (r=-0.450, p=0.013). Hasta grubunun diger tiim parametreleri ile apne hipopne
indeksi arasindaki korelasyon incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi
(Tablo-5). Kontrol grubunun tiim parametreleri ile apne hipopne indeksi arasinda anlamli

korelasyon saptanmadi.

Hasta grubunda minimum oksien satiirasyonu AHI ile ters yonde anlamli ve sol
ventrikiil IVRT degeri arasinda anlamli ve pozitif bir korelasyon belirlendi (r= -0.419,
p=0.033). Hasta grubunun diger tiim parametreleri ile apne hipopne indeksi arasindaki
korelasyon incelendiginde istatistiksel olarak anlamli bir iliski saptanmadi Buna karsin
kontrol grubunun tiim parametreleri ile minimum oksijen satiirasyonu arasinda anlamli

korelasyon saptanmadi (Tablo-6).
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Tablo 5. Apne hipopne indeksi ile diger degerler arasindaki korelasyon

Degisken Hasta grubu Kontrol grubu
(n=30) (n=25)

Yas r=0.374 p=0.042 r =0.019 p=0.930
Minimum O; Satiirasyonu 1 =-0.450 p=0.013 r =0.150 p=0.280
Sistolik kan basinci r =0.066 p=0.730 r =-0.006 p=0.976
Diyastolik kan basinci r =0.102 p=0.593 r =0.028 p=0.896
Nabiz r =-0.366 p=0.056 r =-0.119 p=0.570
BKi r =0.080 p=0.673 r=-0.111 p=0.596
Sigara r =0.129 p=0.498 r =-0.089 p=0.672
Hipertansiyon r =0.072 p=0.705 r =-0.127  p=0.544
SVKI r =0.054 p=0.786 r =-0.099 p=0.638
LV e/a r =0.033 p=10.872 r =-0.097 p=0.659
LV DT r =-0.075 p=0.715 r =0.043 p=0.846
LV IVRT r =-0.330 p=0.078 r =-0.174  p=0.497
TLV Sm r =-0.205 p=0.336 r =-0.118 p=0.575
TLV Em/Am PV r =0.143 p=0.485 r =0.396 p=0.055
RVD r =0.067 p=0.736 r =0.068 p=0.752
RV DT r =-0.199 p=0.331 r =-0286 p=0.175
TRV Em/Am PV r =-0264 p=0.192 r =-0.044 p=0.851
TRV Sm r =0.284 p=0.179 r =0.399 p=0.580
EF r =0.019 p=0.925 r =-0274 p=0.184

BKI; beden kiitle indeksi, SVKI; sol ventrikiil kiitle indeksi, LV E/A; sol ventrikiil E/A orani, LV DT; sol ventrikiil
deselerasyon zamani, LV IVRT; sol ventrikiil izovoliimetrik relaksasyon zamani, TLV Sm; sol ventrikiil doku Doppler Sm
dalgasi, TLV Em/Am PV; sol ventrikiil doku Doppler e/a dalgas: zirve akim velositesi orani, RVD; sag ventrikiil diyastolik
cap1, RV DT; sag ventrikiil deselerasyon zamani, TRV Em/Am PV; sag ventrikiil doku Doppler E/A dalgasi zirve akim
velositesi orani, TRV Sm; sag ventrikiil doku Doppler Sm dalgasi, EF; ejeksiyon fraksiyonu.
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Tablo 6. Minimum O; satiirasyonu ile diger parametreler arasindaki korelasyon

Degisken Hasta grubu Kontrol grubu
(n=30) (n=25)

Yas r =-0.018 p =0.925 r =0.253 p =0.223
AHI r =-0.450 p =0.013 r =0.245 p =0.235
Sistolik AKB r =0.079 p =0.680 r =0.087 p =0.680
Diyastolik AKB r =0.182 p =0.337 r =-0.166 p =0.429
Nabiz r =0.176 p <0.285 r =-0.345 p =0.091
BKIi r =-0.146 p =0.442 r =-0.426 p =0.034
Sigara r =0.083 p =0.661 r =0.036 p =0.864
Hipertansiyon r =0.068 p =0.721 r =-0.059 p =0.780
SVKI r =-0.159 p =0.419 r =0.006 p =0.976
LVe/a r =-0.067 p =0.747 r =0.044 p =0.841
LV DT r =0.093 p =0.650 r =-0.124 p =0.572
LV IVRT r =-0.419 p =0.033 r =0.141 p =0.502
TLV Sm r =-0.142 p =0.507 r =0.210 p =0.313
TLV Em/Am PV r =-0.325 p =0.105 r =0.250 p =0.244
RVD r =-0.035 p =0.861 r =0.240 p =0.258
RV DT r =0.368 p =0.064 r =-0.270 p =0.201
TRV Em/Am PV r =-0.048 p =0.816 r =0.322 p =0.155
TRV Sm r =-0.197 p =0.356 r =0.321 p =0.144
EF r =0.179 p =0.363 r =-0.231 p =0.266

AHI; apne hipopne indeksi, AKB; arter kan basinci, BKI; beden kiitle indeksi, SVKI; sol ventrikiil kiitle indeksi, LV e/a;
sol ventrikiil e/a akim oram, LV DT; sol ventrikiil deselerasyon zamani, LV IVRT; sol ventrikiil izovoliimetrik relaksasyon
zamani, TLV Sm; Doku Doppler ile sol ventrikiil Sm dalgasi, TLV Em/Am PV; doku Doppler ile sol ventrikiill Em/Am
velosite orani, RVD; sag ventrikiil ¢capi, RV DT; sag ventrikiil deselerasyon zamani, TRV Em/Am PV; doku Doppler ile

sag ventrikiil Em/Am velosite orani, TRV Sm; Doku Doppler ile sag ventrikiil Sm dalgasi, EF; ejeksiyon fraksiyonu.
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Tartisma

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) toplumun % 1-5’ini etkileyen
kardiyovaskiiler morbidite ve mortaliteyi artiran bir sendromdur (1-3). OUAS olan
hastalarda kardiyovaskiiler sistemde c¢esitli degisiklikler goriilebilmekte ve bu

degisikliklerin bir kism1 ekokardiyografik olarak belirlenebilmektedir.

Calismamizda OUAS olan bireylerde sol ve sag ventrikiil sistolik ve diyastolik
fonksiyonlar1 standart “pulsed wave” ekokardiyografi ve doku Doppler ekokardiyografi ile
degerlendirildi. OUAS olan hastalarda siklikla sol ventrikiil hipertrofisi ve sol ventrikiil kas
kiitle indeksi artis1 saptandi. Calismamizda konvansiyonel ve doku Doppler ekokardiyografi
ile yapilan degerlendirmelerde OUAS olan hastalarda, sol ve sag ventrikiillerin sistolik
fonksiyonlart korunmusken diyastolik fonksiyonlarinin bozulmus oldugu gosterildi.
Calismamiz, OUAS olan hastalarda sik goriilen bir kardiyovaskiiler sistem komplikasyonu
olan hipertansiyonun ve bunun sonucu olarak kalpte gelisen anatomik ve fonksiyonel
degisiklikleri gostermistir. Calismamizda sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarini etkileyebilen
bilinen koroner arter hastaligi, orta ve ciddi derecede kalp kapak hastaligi gibi hastaliklar
olan bireylerin diglanmis olmasi nedeniyle hasta grubundaki sol ve sag ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarindaki bozulmanin bagimsiz olarak OUAS ile iligkili oldugunu diistinmekteyiz.

Calismamizda diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde konvansiyonel “pulsed
wave” Doppler yonteminin yaninda doku Doppler goriintiileme teknigi de kullanildi.
Konvansiyonel pulsed wave Doppler tekniginde onceden kanitlandigi gibi (99) diyastolik
parametreler, on yiik, kalp hizi ve dolus basinci gibi degiskenlerden Onemli derecede

etkilenirken doku Doppler dlglimleri bu parametrelerden etkilenmemektedir. Doku Doppler
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ekokardiyografiden yararlanilarak “pulsed wave” Doppler ile hatali sonuglar elde etme
ihtimali en aza indirildi. Ayrica sag ventrikiiliin 0Ozellikle sistolik fonksiyonunun
konvansiyonel yontemlerle degerlendirmenin zor olusu, doku Doppler goriintiileme ile elde
edilen miyokardiyal ve aniiler hizlarin goreceli olarak ©n yiikten bagimsiz olusu,
konvansiyonel “pulsed wave” Doppler ekokardiyografi ile 6n yiik artislarina bagli ‘yalanci
normal dolus’ paterni goriilebilmesi (100) bizi her iki ventrikiiliin diyastolik ve sistolik
fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde daha giivenilir veriler saglayan doku Doppler
goriintiileme yontemini se¢meye yonlendirmistir. Bu teknik ile aym1 zamanda diyastolik
fonksiyon bozuklugu tiim evrelerde belirlenebilmektedir.

Onceki arastirmalarin sonuglart miyokardin global olarak fonksiyonu korunmusken
doku Doppler goriintileme ile erken evrede olusan fonksiyon bozuklugunun
belirlenebilecegine isaret etmektedir (101).

(Calismamiza alinan hastalar fazla kilolu ve obezite sinirinda olan bireylerden

olusmaktaydi (ortalama BKI 30.1£2.1 kg/m?).

Her iki grupta da sag ventrikiil boyutlar1 normal sinirlar icerisinde olmakla beraber

hasta grubunda sag ventrikiil diyastolik ¢ap1 kontrol grubuna oranla hafif¢e genis bulundu.

Sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarini gosteren doku Dopler ekokardiyografide
Olciilen Em/Am orani1 anlamli derecede azalmig, Am akim hiz1 artmis ve konvansiyonel
ekokardiyografide oOlciilen RV deselerasyon zamani uzamis bulunurken, RV sistolik
fonksiyonunu gosteren Sm normal sinirlardaydi. Bu bulgular heniiz sag ventrikiilde sistolik
fonksiyon bozuklugu gelismemekle birlikte diyastolik fonksiyonun bozulmaya basladig:
erken evreyi gostermektedir. Yapilan calismalarda fazla kilolu ve obez bireylerde klinik
olarak belirgin bir kalp hastalig1 tablosu ortaya cikmaksizin sag ventrikiil fonksiyon
bozuklugunun goriilebilmekte oldugu ortaya konulmustur (102). Bu konuda yapilan bir

arastirmada doku Doppler goriintiileme ile 112 fazla kilolu (BKI 25-29.9 kg/m?) ve obez
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(BKI>30 kg/mz) hasta ile BKi<25 kg/m? olan ve 22’sinde OUAS saptanan 36 kontrol
olgusu karsilastirilmistir. Obez ve fazla kilolu hastalarda, OUAS’de bagimsiz olarak sag

ventrikiil disfonksiyonunun gelistigi bildirilmistir (102).

Calismamizda her iki ventrikiil diyastolik fonksiyonlarindaki bozulmada OUAS’ nun
yaninda artmis beden kiitle indeksinin de etkili oldugunu diisiinmekteyiz. Ayrica sag
ventrikiil konvansiyonel E/A oraninin kontrollerde benzer iken doku Doppler incelemede
OUAS olan grupta anlamli olarak diisiik bulmamizin muhtemel sebepleri arasinda sag
ventrikiilin solunum, kalp hizi ve preloaddaki degisikliklerden etkilenmesi nedeni ile
konvansiyonel yontemlerin bu parametrelerde hatali sonu¢ vermesi oldugunu
diistinmekteyiz. Calismamizda sag ventrikiil sistolik fonksiyonlari korunmasina ragmen
diyastolik fonksiyonlarin bozulmasinin OUAS’l1 hastalardaki muhtemelen gelisebilecek

olan kor pulmonale ile iligkili olabilecegi diisiiniildii.

OUAS olan hastalarda sag ventrikiil fonksiyonunu degerlendirmeyi amaglayan bir
diger calismada da; 20 hipertansif olmayan OUAS’1i hasta, 20 hipertansiyonu olan OUAS
olmayan hasta, 16 OUAS ve hipertansiyonu olan hasta ile 21 saglikli birey ekokardiyografik
olarak degerlendirilmistir (103). Hipertansiyonu olan ve olmayan OUAS hastalarinda sag
ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin bozulmus oldugu saptanmistir. Doku
Doppler goriintiilleme ile elde edilen sag ventrikiil ‘miyokardiyal performans indeksi’nin
OUAS siddeti ve sag ventrikiil subklinik fonksiyon bozuklugu ile en yakin iligski gosteren

parametre oldugu belirlenmistir.

Calismamiza alinan OUAS olgularinin polisomnografik olarak dlciilen ortalama AHI
degeri 52+18°di. Ciddi OUAS varligin1 gdsteren bu AHI degeri ile hastalarda beklenenden
daha iyi sistolik miyokard performansi ile karsilasildigini diisiinmekteyiz. Hipoksi ile

miyokard kontraktil fonksiyonu arasinda yakin bir iliski oldugu bilinmektedir. Onceki
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caligmalarda hipoksinin miyokard kontraktilitesini 6nemli oranda etkiledigi gosterilmistir
(104). Miyokardin kontraktil rezervinin (MCR) OUAS hastalarinda baskilanip
baskilanmadigini aragtirmak amaci ile yapilan bir ¢alismada doku Doppler goriintiileme ve
dobutamin stress ekokardiyografi birlikte kullanilmigtir. Bu ¢aligmada 30 hastaya
polisomnografi ve doku Doppler goriintiilleme de igeren dobutamin stress ekokardiyografi
uygulanmistir. Sol ventrikiiliin segmentlerinden 12’sinde zirve miyokardiyal sistolik
velosite (Sm) ve zirve miyokardiyal erken diyastolik velosite (Em) hizlar
degerlendirilmistir. Istirahat ve zirve Sm degerleri arasindaki fark MCR olarak ifade
edilmistir. Sm ve Em degerleri AHI>15 ve AHI<15 olan gruplarda karsilastirilmustir.
AHI>15 olan grupta MCR daha diisiik bulunmustur. OUAS olan hastalarda tekrarlayan

hipoksik hecmeler neticesinde MCR’nin azalma yoniinde olumsuz etkilendigi gosterilmistir.

Calismamizda sol ventrikiil sistolik fonksiyonu OUAS olan hastalarda ve kontrol
grubunda hem konvansiyonel, hem de doku Doppler ekokardiyografi ile normal sinirlarda
bulundu. Diyastolik fonksiyonda bozulma ise hem konvansiyonel pulsed wave Doppler ile
hem de doku Doppler goriintilemede saptandi. Literatiir incelendiginde, OUAS olan
olgularda hastaligin subklinik etkileri ile sol ventrikiil yap1 ve fonksiyonu iizerine olan
etkilerini degerlendirmek iizere yapilan bir arastirmada ekokardiyografik olarak OUAS olan
hastalarin daha yiiksek miyokard reflektivitesi ve daha diisiik mitral aniiler velositeleri
oldugu belirlenmistir (105). Ayn1 ¢alisma global olarak sol ventrikiil fonksiyonlarinin ise

normal sinirlar igerisinde bulundugunu gostermistir.

Calismamizda OUAS ile kontrol grubu sol ventrikiil diyastolik fonksiyon
parametreleri karsilastirildiginda konvasiyonel 6l¢iimlerde elde edilen sol ventrikiil kiitle
indeksi, LV e/a, LV DT ve LV IVRT degisiklikleri ile doku Doppler goriintiilemede alman
Ol¢iimlerden hesaplanan Em/Am oraninda azalma 6ne ¢ikan parametreler olmustur (Tablo

2-3). OUAS nin sol ventrikiil fonksiyonlar iizerine etkisini doku Doppler goriintiileme yolu
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ile inceleyen bir diger calismada; 62 hasta AHi’ne dayanarak ciddi (24 hasta), orta (18
hasta) ve kontrol (20 hasta) olmak iizere gruplara ayrilmistir. Calismanin sonucunda yalniz
ciddi OUAS olan olgularda belirgin sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozuklugu
saptanmistir. Ekokardiyografik parametrelerden de sadece erken diyastolik velositenin (Ea)
OUAS olan grupta belirgin olarak azaldigi belirlenmis (sirasiyla Ea; 6.2+0.3cm/s vs
7.1£0.3 cm/s vs 7.3+0.3cm/s, p = 0.023) ve sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ile
OUAS siddeti arasindaki iliski gosteren en iyi indeks parametresi olarak goze garpmistir

(106).

OUAS'li hastalardaki diyastolik fonksiyon bozuklugunun mekanizmas: tam olarak
bilinmemektedir. OUAS’de gece gelisen hipertansiyon ataklari ve artmis sempatik sistem
aktivitesine bagl ventrikiil i¢i basing yiikselmesinin diyastolik fonksiyon bozukluguna neden
oldugu diistinilmektedir (45, 107). Aort darligi ve kronik hipertansiyon gibi ventrikiilde
basing yiliklenmesi olusturan durumlarda, sarkoplazmik retikulumda kalsiyum ATPase pompa
seviyelerinin azaldig1 ve ventrikiiliin relaksasyonunun azaldig1 bilinmektedir (108). Basing
yiikii bir takim hiicresel sinyalleri tetiklemekte ve miyokardiyal hipertrofi ile fibrozis
gelisimine neden olmaktadir. Bu durum miyokardiyal ‘stiffness’ artisina neden olmaktadir
(109). Obstriiktif apne epizodlari sirasinda kapali olan iist hava yoluna kars1 zorlu inspirasyon
yapilmas1 intratorasik negatif basincin negatifliginde artisa neden olmaktadir. Negatif
intratorasik basing, kalbe vendz doniisii artirmaktadir. Bu durum intrakardiyak basing artisi ile
interventrikiiler septumun sola dogru kaymasina neden olmaktadir. Sol ventrikiil kompliyansi
azalmaktadir. Negatif intratorasik basing ayrica torasik aortadan kanin gegisini giiclestirerek
sol ventrikiil ard yiikiinii artirip basing yiiklenmesine neden olmaktadir. Intratorasik negatif
basingta artis ve hipokseminin birlikte etki ederek OUAS'li hastalarda ventrikiillerin

diyastolik fonksiyonunda bozulmaya neden oldugu diisiiniilmektedir (110-113).
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Sol ventrikiil hipertrofisi, normotensif OUAS'lilerde da saglikli kontrol grubuna gore
daha sik bildirilmektedir (69). Sol ventrikiil hipertrofisinin degisik tipleri ve dereceleri OUAs
olan hastalarda bildirilmistir. Bir ¢alismada yeni tant konulan OUAS olgularinda yiiksek

oranda ekzantrik sol ventrikiil hipertrofisi oldugu belirlenmistir (114).

OUAS olan hastalarda egzantrik veya konsantrik tipte sol ventrikiil hipertrofisi
goriilebilmektedir. Bu hipertrofi {izerine ¢esitli parametrelerin etkilerini inceleyen
arastirmalarda OUAS olan hastalarda hipertrofiyi hastalarin yas, kan basinci veya boyutlarinin
etkileyebilecegi ileri siiriilmiistiir. Bunulna birlikte sag ventrikiil hipertrofisi belirgin olarak
OUAS varlig1 ve derecesi ile yakin iliski gostermektedir. Bu durumun kor pulmonale ve kalp

yetersizligi gelisimi i¢in substrat islevi gérebilecegi bildirilmektedir (115).

OUAS olan hastalarda hipertansiyon gelisiminde rol oynayan endotel disfonksiyonu
normotansif OUAS olan hastalarda bile belirgin diiirnal bozulma gostermektedir. Bu
bozulmanin gece boyu devam eden hipoksemi sonucunda olustugu ve OUAS olan hastalarda
siklikla karsilastigimiz hipertansiyon ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik ile iliskili

olabilecegi diislintilmektedir (116).

OUAS Kkalp yetersizligi i¢in hipertansiyondan bagimsiz bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Cocuklar iizerinde yapilan bir baska ¢alisma ise habitiiel horlamasi olan 18
cocugun % 15'inde, OUAS tanis1 konulan 28 cocugun da % 39'unda sol ventrikiil duvar
kalinlig1 veya kiitle indeksinin anormal oldugunu goéstermistir. Bu gruplar karsilastirildiginda,
OUAS'li grupta sol ventrikiil duvar kalinliklar1 istatistiksel olarak anlamli diizeyde fazla
bulunmustur (117). Calismamizda sol ventrikiil kas kiitlesinin artmis oldugu belirlenmistir.

Kas kiitlesi artisinin daha ¢ok hipertansiyona bagli olarak gelistigini diistinmekteyiz.
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Sonuclar

Calismamizin sonucunda obstriiktif uyku apne sendromu olan hastalarda farkli
ekokardiyografik yontemlerle degerlendirilen sol ve sag ventrikiill diyastolik

fonksiyonlarinda bozulma oldugu belirlendi.

Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi ile hasta grubunda kontrol grubuna gore sol
ventrikiilde E/A oraninda azalma, deselerasyon zamaninda ve izovolumetrik relaksasyon

zamaninda uzama belirlendi.

Konvansiyonel Doppler ekokardiyografi bulgularimiz hasta grubunda sag ventrikiil

deselerasyon zamaninda kontrol grubuna goére anlamli uzamaya isaret etmekteydi.

Hasta grubunda doku Doppler ekokardiyografide sag ventrikiill Am zirve hizinda
artma ve Em/Am oraninda anlamli diizeyde azalma, sol ventrikiilde hem konvansiyonel
ekokardiyografi ile hem de doku Doppler ekokardiyografide olciilen Em/Am orani ile

diyastolik fonksiyonlarda bozulma oldugu gdsterildi.

Sonug olarak; obstruktif uyky apne sendromu olan hastalarda sol ve sag ventrikiil
global sistolik fonksiyonlar1 korunmusken, doku Doppler goriintiilleme kullanilarak yapilan

incelemelerde diyastolik fonksiyonda bozulma saptandi.

Obstruktif uyku apne sendromu olan hastalarda, her iki ventrikiiliin diyastolik
fonksiyonlarindaki bozulmanin erken dénemde saptanmasinin tani ve tedavide ¢ok faydali
olacagin1 diisiinmekteyiz. OUAS’de diyastolik fonksiyon bozuklugu saptanan hastalarin
diyastolik kalp yetersizligi semptomlar1 yoniinden daha dikkatli incelenerek, kalp
yetersizligi ve uyku apnesi ile iligkili tedavilerinin daha yogun verilmesi ve hastalarin daha

siki takip edilmesi gerektigini diisiinmekteyiz.
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Ozet

Amag: Calismamizda obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) olan olgularda sag ve sol

ventrikiil fonksiyonlarinin farkli ekokardiyografik yontemlerle degerlendirilmesi amaglandi.

Gereg¢ ve yontem: Calismamiza 30 OUAS olan hasta (26 erkek ve 4 kadin) ile 25 saglikli
goniilli (20 erkek, 4 kadin) alindi. Tiim olgularin demografik, biyokimyasal, hematolojik
parametreleri kaydedildi. OUAS tanis1 polisomnografik olarak yapilan degerlendirme
sonucunda konuldu. Tiim olgulara uyku ¢alismasinin yaninda standart transtorasik
ekokardiyografi, doku Doppler ekokardiyografi yontemleri uygulandi. Ekokardiyografik
bulgular apne hipopne indeksi, minimum oksijen satiirasyonu ve diger klinik ve labratuvar

parametreler ile karsilastirildi.

Bulgular: Konvansiyonel ekokardiyografik olglimlerden sol ventrikiil E/A orani hasta
grubunda kontrollere gore istatiksel olarak anlamli derecede diisiik saptand1 (p<0.001). Sol
ventrikiil deselerasyon zamam (DT) ve izovoliimetrik gevseme zamani (IVRT) hasta
grubunda kontrollere gore istatiksel olarak anlamli diizeyde uzamis olarak bulundu
(strastyla; p<0.001 ve p<0.001). OUAS olan hastalarin ve kontrol grubunun her iki ventrikiil
doku Doppler parametreleri incelendiginde sistolik zirve dalga hizlarinin (Sm) her iki grupta
benzer ve normal sinirlarda oldugu saptandi. Fakat hem sol ventrikiiliin, hem de sag
ventrikiiliin diyastolik fonksiyonunu gosteren Em/Am oraninin, hasta grubunda kontrollere
gore istatiksel olarak anlamli diizeyde daha diisiik oldugu belirlendi (sirasiyla, p<0.001 ve

p<0.001).

Sonuglar: Sol ventrikiilde hem konvansiyonel, hem de doku Doppler ile diyastolik
fonksiyon bozulmasi saptanirken, sag ventrikiil diyastolik fonksiyonunda bozulma ise
sadece doku Doppler teknigi ile gosterildi. Doku Doppler ile her iki ventrikiil sistolik

fonksiyonlart normal sinirlardaydi.
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Abstract

Aim: The aim of our study was to evaluate the left and right ventricular function by

different echocardiographic methods in patients with obstructive sleep apnea syndrome

(OSAS).

Material and methods: Thirty subjects with OSAS and 25 healthy volunteer control
subjects were enrolled. Demographic, biochemical, hematological data of the subjects were
recorded. The diagnosis of the OSAS was based on a polysomnographic study. Sleep study,
standard transthorasic echocardiography and tissue Doppler imaging (TDI) were performed
in all subjects. Echocardiographic measures, apnea hypopnea index, mimimum oxygen

saturation and other clinical and labaratory parameters were compared.

Results: Left ventricular E/A ratio detected by conventional echocardiography was found
decreased at statistically significant level in the patient group compared to those in the
control group (p<0.001). Left ventricular deceleration time (DT) and isovolumetric
relaxation time (IVRT) were found to be significantly increased in the patient group
compared to those in the control group (p<0.001 for both). Systolic peak velocities of both
ventricles measured by TDI (Sm) were similar and normal in patients with OSAS and
healthy controls. Both, left and right ventricular diastolic marker Em/Am ratio, was found

lower in the patient group compared to those in the healthy controls (p<0.001 for both).

Conclusions: Impaired diastolic function was determined by both conventional and TDI in
the left ventricle while impairement of the right ventricle was only shown in TDI technique.

Systolic function of both ventricles measured by TDI was in normal ranges.
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