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TESEKKUR

Yazar, bu tezin gergeklesmesindeki katkilarindan dolay: asagidaki kisi
ve kuruluglara igtenlikle tesekkiir eder

Saym Do¢ Dr. Aykut Cilli ve G6gis Hastaliklart ABD® nin diger
biitiin 6gretim Uyeleri ve gorevlileri hastalarn calismaya katiimalarinda
isbirliginde bulunmustur.

Saymn  Kardiyoloji ABD  sekreterleri, poliklinik hemsire ve
teknisyenlenn hastalarin tetkiklerinin aksamadan yapilmasinda katkida
bulunmuslardar,

Ayrica; asistanlifim boyunca akademik egitim ve geligimimi saglayan
Kardiyoloji ABD’ mn biitlin  d3retim  iyeleri ve gorevlileri  ile
calismalanmda yardimlarmi  esirgemeyen tiim asistan arkadaslarima

tegekkiirii bir borg bilirim.
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1. GIRIS VE AMAC

sorunudur. OQUAS ig¢in siklik (prevalans) bildirimleri biiytik oranda
toplumda yapilan kesitsel ¢aligmalardan kaynaklanmaktadir. Caliymalarda
tarum olarak apne-hipopne indeksi (AHI) > 5 alindiginda OUAS prevalanst
erkeklerde % 24, kadinlarda % 9 olarak bildirilmistit. Uykulu olma
semptomuna ek olarak laboratuarda uyku-solunum ¢alismasi ile OUAS tam
oram1 30-60 yas arasi erkeklerde % 4, kadmlarda % 2 bulunmustur (1,2).
Eriskinlerde, astim ve diyabetes mellitusdan daha sik goriilen bir hastalik
oldugu bildirilmistir (3,4). Uyku apnesinin Amerika Birlesik Devletlerinde
yilda 38.000 kardiyovaskiiler nedenli 5lim ve 42 milyon dolarlik hastaneye
yatis maliyetinden sorumlu oldugu tahmin edilmektedit (5). He ve
arkadaglari, yaptig1 retrospektif bir ¢alismada, apne indeksi > 20/saat olan
OUAS’ lu hastalarin apne indeksi < 20/saat olanlara gore vaskiiler olaylarla
iligkili olarak yiiksek mortalite ve morbidite oramyla iliskili oldugunu
bildirmislerdir (6) Hipertansiyon, kardiyak aritmi (7), miyokard enfarktiisii
(8), pulmoner hipertansivon (9), inme (10) gibi kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin OUAS’ lu hastalarda artigma dair gligli kanitlar
mevcuttur  Birgok epidemivolojik calismada (11-15) yas, cinsivet, viicut
kitle indeksi (VKI), alkol ve sigara gibi katkida bulunan faktdrlere goie
diizeltildiginde uyku-solunum bozukluklart ile 6zellikle hipertansiyon
arasinda bagimsiz iliski oldugu gésterilmistir.

Kalp yetersizligi, biitiin kalp hastaliklarinin ortak sonucudur. Kalp
yetersizligi, sol ventrikil (LV) sistolik fonksiyonlarmin bozulmasina bagh
olabilecegi gibi LV diyastolik fonksiyonlarinda bozulmaya bagh da olabilir
Kalp vetersizligi vakalarinin iigte biri sistolik fonksiyon bozukluguna bagli
iken ticte biri hem sistolik hem de diyastolik fonksiyon bozukluguna
baglidir. Kalan ticte biri yalmz diyastolik fonksiyon bozukluguna baglidit
(16). Sistolik kalp yetersizliginin yilltk mortalitesi % 18,9 iken diyastolik
kalp yetersizh@inin yillik mortalitesi % 8,7° dit (17) OUAS olan hastalarda
LV sistolik ve diyastolik fonksivon bozuklugu olduguna dair calismalar

mevcuttur. Bu nedenle, bu durumun erken tanimlanmasi hastaligin




rogrésyonunun belirlenmesi ve komplikasyonlatin énlenmesi agisindan

-_Kardiyak fonksivonlarin  degerlendirilmesinde  ve  takibinde
kokardiyografi giincel yerini korumaktadir ve halen kalp yetersizligi
taﬂ élnda altm  standart konumundadir  Kalp vetersizligi  klasik
kakél-diyograﬁ teknikleri ile belirlenebilecegi gibi son villarda

kdkardiyograﬁ cihaz teknolojisi alamnda yasanan gelismeler, hem sistolik

ent. diyastolik kalp fonksiyonlarmm daha sofistike yontemlerle
‘incelenmesine olanak saglamigtir. Doku doppler ekokardiyografi (DDE), bu

anda kullanimi hizla vaygmlagmakta olan veni bir tekniktir Mitral ve
tﬁkﬁsbit aniiler hizlarin DDE ile belirlenmesi, hem LV hem de sag ventrikiil
RV) fonksiyonlarini degerlendirmede yararli bulunmugstur. Calismarmizin
ﬁfnaa; OUAS olan hastalarda, habitiiel horlamas1 olan fakat QUAS
'.o'l'mayan benzer hasta popiilasyonu ile Kkargilastinldigimda kardiyak
ft)nksiyonlazda bozulma olup olmadifinin doku doppler ckokardiyografi ile
belixlenmesi ve tedavi amaciyla kullanilan nazal siirekli pozitif hava yolu
'.1.3..'a51ncz (n-CPAP) uygulamasi veya uvulopalatofaringoplasti (UPFP)
operasyonunun kardiyak fonksiyonlarda ditzelme saglayip saglamadigim

. aragtirmaktir.




2. GENEL BILGILER

2.1. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu
2.1.1. Tamim ve fizyopatoloji

Tamm

Obstriiktif uyku apne sendromu, uyku sirasinda tekrarlayan st
solunum  yolu obstritksiyonu  ataklarr  ve genellikle  kan oksijen
satiirasyonunda azalma ve uyanma donemleri ile karakterize bip
sendromdur. Uvkuda kisa siirel solunum durmasi veya solunum azalmasi
tek basina hastalik tanis; iein yeterli degildir. QUAS tanist, AHI® nin 5 veva
Ustiinde olmasi ile glindiiz uykulu olma veya asagida siralanan
yakinmalardan en az ikisinin olmas1 varliginda konur (18):

1. Uyku sirasinda bogulur gibi olma

2. Uykudan sik uyanma

3. Dinlendirici olmayan uyku, giindiiz yorgunluk ve konsantrasyon
gligsuizliigii gibi bilissel bozukluk

Apne ve hipopne en az 10 saniye sliresince sirasiyla solunum durmas;
ve azalmas) olarak tanimlanmigtiy. Hastalik tams: icin segilen esik AHj
degeri olan 5, epidemiyolojik arastirmalar sonucunda ortaya gikmustir,
Izlem aragtirmalarinda, AHI® si 5 ve iistiinde olan hastalarda giindiiz
uykululuk, hipertansivon ve motoriu ara¢ kaza riskinde artiy gosterdigi
gorilmistiir  (19).  Hastahk derecesi sintflandinlirken AL inden
vararlaminr  Hastahk derecesing belirlemede kabul edilen AL diizeyleri
hafif diizey icin 5-14, orta dizey igin 15-30, agir diizey igin ise > 30
seklindedir (18)

Uyku

Uyku, elektrofizyolojik olarak hizh 20z hareketlerinin oldugu ‘rapid
€¥e movement’ (REM) dénemi ile hizls gtz hareketlerinin olmadig:
(NREM) dénemi olarak incelenmektedit. NREM uyku ise dort evre icinde
incelenir Evre 1 ve 2 hafif uyku, evre 3 ve 4 ise derin uykudur Derin
uvkumun  beynin b sonraki  giine  hazirlanmas; igin  gerektigi

distiniilmektedir Elektroensefalogram (EEG) dalga aktivitesi yavasladig




igin derin uyku yavas dalga uykusu olarakta adlandirilmaktadir Gece boyu
tekrarlayan 90-120 dakika siireli déngiilerle hafif uykudan derin uykuya
gegilmekte, uykunun ikinci yansinda ise siklasan REM  dénemleri
vaganmaktadir. REM donemi beyin elektrik dalgalanmin wyamkliktakini
anduran sekilde diizensiz oldugu (paradoksal uyku), riiya goriilen donemdir
REM déneminde solunum diizensizlesmekte, iskelet kaslarninda hipotoni
gelismekte ve solunum diyaframa bagimh hale gelmekte, solunum
merkezinin kandaki karbondioksite olan duyarlilifa azalmaktadir (20).

Patofizyoloji

Obstritktif uyku apne sendromu, iist havayolunda tekrarlayan tikanma
ile karaktetizedit Uvykuda iist havayolunda gelisen tikamkliklarin
hipoksemi, hiperkapni, otonomik sinir sisteminde degisiklikler ve uykuda
bolinmmeye yol agmast QUAS fizyopatolojisinde belirlevicidir. Obstriiktif
uyku apnede iist havayolu kollaps: en sik anatomik faktoilerin, nefes alma
swasinda  hava  yolunun  kollapsa yatkinh@  ile  ndromuskiiler
kompansasyonun, hava volu agikh@im sirdiirmedeki yetersizliginin
kombinasyonu sonucunda gelismektedir,

Obstriiktif uyku apne sendromunun fizyopatolojisinde, temel etkenin
anatomik olarak kiiciik ve kapanmaya uygun farinks oldugu
diisiiniilmektedir. Farinksin insanlarda yerine getirdigi bircok fonksiyon
atasinda ¢igneme, solunum ve konusma sayilabilit. Farinks kemik catidan
yoksun bir tiip gibi diisiiniilebilir ve agikligi kapanma y&niindeki kuvvetler
(negatif intraluminal basing ve disandan basi yapan yag dokusu gibi) ile
dilatér kaslar arasmdaki denge ile belirlenir Insanda farinks agiklifinmn
saglanmas1 biiyiik oranda iist havayolunu dilate eden kaslarin etkinligine
baghdir. Solunumun kontrolli, beyin sapmndaki santral solunum paterni
ayarlama merkezinde yapilir. Bu merkez, pH’ y1, karbondioksit basiner ve
oksijen basinci diizeylerini algilayan kemoreseptorlerden gelen eksitatér
uyarilar  sonucu hareket eder. Uyaniklik sirasinda  ndromuskiiler
kompanzasyon mekanizmas: farinks dilate edici kaslarm etkinligini
arturarak farinks agikh@nin korunmasini saglar. Uvykuya gegisle bu

koruyucu mekanizma kaybolur, farinkste kapanma olusw. Gelisen




hipoksemi ve hipetkapni solunumu uyarn, solunum gabasinda artigla
uyanma ve solunumda diizelme meydana gelir. Hasta uykuya daldiktan

hiperkapni sonuglar hastalik tablosunu olusturur (21),

2.1.2. Kardiyovaskiiler sistem lizerine etkisi

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

Uyku sirasinda, solunum sistemi ve kardiyovaskiiler sistem tizerindeki
degigiklikler, otonom sinir sisteminde sempatik-parasempatik dengelerin
degismesine baghdu Uykuda parasempatik aktivasyon artis: ile kalp hizr,
kan basinci, kardiyak debi ve periferik damar direnci, NREM ve REM
fazlarinda azalmaktadir. Ancak REM fazinda araliklarla olusan, vagal
inhibisyon ve sempatik aktivasyonlar nedenivie kalp hizi ve kan basmeci
degiskenlik gosterir. Derin uyku olarak adlandimlan NREM evre 3 ve 4 de
kan basinct % 10-15, kalp hiz1 ise % 5-10 oraninda diiser REM doneminde
ise. NREM donemine kiyasla kan basinct % 5 oramnda daha yiiksek
olmasina ragmen genellikle uyamklik dénemindeki kan basmcindan
diistiktiir. REM doneminde, sempatik aktivasyon ve hemodinamideki tiim
bu degisiklikler ve trombosit agregasyonunda artma nedeniyle, miyokard
enfarktiisti, ventrikiiler aritmiler ve ani kardiyak 6ltimler sikhikla uykunun
REM fazmda goriilmektedir

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda olusan apnenin
kardiyovaskiiler sistem iizerinde akut kompleks hemodinamik degisikliklere
yol agti bilinmektedir (22-25). Bu etki 3 fazda incelenmektedir. Faz I’ de
normal oksijen diizeyi veya hafif hipoksi olup kan basimnci ve kalp hizt
diiger. Faz II apnenin ge¢ dénemidir. Burada hipoksi belirginlesir, kalp hiz,
sistolik ve divastolik kan basinglar1 artar, kardiyak debi ise azalu. Faz III°
de apne sonlanu. Bu fazda “arousal” (uyku smasmnda daha hafif uyku

evresine veya uyamiklik durumuna ani gecis) gelisimi ile solunum tekrar

LA




baslar, oksijen satiirasvonu yiikselir, kalp luzi ve kan basincr ise en'.}'fﬁl{s.ék_
seviyesine ulasir. Apne REM uykusu sirasinda ortaya c¢ikarsa bu
--degisiklikler daha da belirginlesir (25-27).

| Apneye bagli olusan negatif intratorasik basing, transmiyokardiyal
gradient olusturur. Buda LV ard-yiikl arttimr. Ayrica, negatif intratorasik
..basm(; vendz doniis artisina, interventrikiilerseptumun sola deviye olmasina,
LV komplivansinda azalmaya ve LV diyastol sonu hacimde azalmaya
ﬁeden olur (28). Artmms ard-yiik ve azalms LV diyastol sonu hacim
:_"Z_'kgardiyak atim hacminde azalmayla sonucglamr (29-31) Spontan
._-é"olunumdaki deney hayvanlarinda yaratlan donemsel uyku apnesinde,
"_rtalama pulmoner ve sistemik arter basinclaninda, apne donemlerinde,
‘diger dénemlere kiyasla artis gorlilmustit. Ayrnca, kardiyak debi, apne
sirasinda, kalp hizindaki diismenin bir sonucu olarak azalmg, atim hacmi
korunmustur. “Arousal” ve solunumun tekrar saglanmasi ile kalp hizi ve

ardiyak debide ani bir artis saptanmstir (32).

. Hipoksi, kan basmcim birgok mekanizma nedeniyle etkilemektedir
33) Akut hipoksemi refleks vazokonstiiksiyona yol agar, kalp atim hizs
artar ve otonom sinir sistemi aktivitesi artar (34). Apnenin sonlanmasindaki
aIl basici yiikselmesi, apne swasinda yasanan hipoksinin derinligi ile
iskilidir. Saglikls gonulliiler, akut hipoksi ile kargilastuildiklarnda,
oradrenalinin hem salinimi, hem de vikilmasi hizlanmaktadir Periferik
sempatik aktiviteyi yansitan kas sempatik sinir sistemi trafigi, obstriiktif
dpnenin erken evrelerinde inhibe edilmekte, ikinci donemde progresif
Olarak artmakta ve son dénemde giglii bir sekilde durmaktadit (35).
Sempatik sinir trafigindeki bu degigim; direkt olarak vaskiller direng ile
ilidir ve bu nedenle, obstriiktif apnelerin ikinci dénemindeki kan
-SIﬁCI yiikselmeleri {izerine etkili olabilir (33). Saglikh kisilerde akut
ksiye yanit olarak; apne ve hipoksive karsi sempatik sistem tiafifinde
at artmig bir cevap vardir (36). bk olarak hiperkapni de sempatik sistem
llasyonuna katkida bulunur. Obstriiktif apnenin son  ddneminde
an “arousal”, sempatik sistem aktivitesini artirarak total periferik

el daha da artinr (35). Normal uykudan uyanmada da apne ile




inditklenmis “arousal” da oldugu gibi kan basinci yiikselir. NREM ve REM
uyku fazlan da kan basincl degisikliklerini ve obstriktif apnelere
hemodinamik vamt etkilemektedit (37) REM uykusunda NREM
uykusuyla kiyaslandiginda daba yitksek bit bazal kan basmci deferi ve
obstriiktif apnelere yamt olarak olugan daha ciddi bit hemodinamik cevap
goriiliir. Bu da REM uykusu sirasindaki daha yiiksek sempatik sinir sistemi
aktivitesiyle agiklani (33).

Obstritktif uyku apne sendromunun kardiyovaskiiler sistein {izerine
kisa ve uzun donem etkilerini agtklamak tuzere bir dizi ndrobumoral
degisiklik tarif edilmistit. Apne iligkili kan basinct yi’lkselmelerinin ana
nedeni olan sempatik sistem aktivitest, bu olgularda sadece uyku sirasinda
degil, uyamkhlik sirasinda da artar (38).

Apneler sirasinda atriyal natritiretik peptid (ANP) salmum artar (39)
Bu artisin; vendz doniisti artiran toraks ici basing dalgalanmalart (gegici
merkezi hipervolemi), apnelerin olusturdugu hipoksi ve buna bagh
pulmoner vazokonstiiksiyon, RV ici basing artist ve sag atriyum (RA)
gerilmesi ile ANP salimmimn uyanimasi gibi birgok agiklamast olabilit
(40). Apneler sirasindaki ditirezi bu ANP vyiikselmeleri aciklayabilit OUAS
patofizyolojisini  ilgilendiren diger kardiyovaskdiler modiilatdrler de
eikosanoidler ve endotelindir (41). Endotelin-1 (ETI-1)’ in QUAS
vakalarinda, normal kisilere gore 2-3 kat daha yiiksek oldufu bildirilmigtir
(42).

Baroreseptor fonksiyonu, apneler sirasinda olusan aralikli kan basinct
yiikselmelerinden etkilenebilir. Baroreseptorlerin stirekli uyarilmasi, teorik
olarak, sempatik alam ve noradrenalin salmimindaki artigt ve bu da arteryel

basinctaki yikkselmeyi agiklayabilir (43).

2.4.3. Klinik bulgular, risk faktdrleri ve tani yontemleri

Klinik bulgular
Horlama, uyku apne sendromunun  en stk gbriilen bulgusudut
Horlama sikayeti bulunanlarin % 35" inde uyku apne sendromu vardir (44)

Hotlama her iki cinste de gotiilmekte ancak erkeklerde daha sik oranda




izlenmektedit Yapilan epidemivolojik ¢aligmalar, orta yash erkeklerin % 9-
24’ {iniin, orta vash kadinlarn ise % 4-14" tintin horladigm: gdstermektedir
(45). Uyku apne sendromu, siit gocuklarinda da gdriilmekte olup, ani gocuk
slitmii sendromuna yol agabilmektedir (46).

Obstriktif uyku apne sendromlu hastalar, uyku sirasinda olusan
apnelerin farkinda olmamalar1 nedeniyle bunlara tanik olarak hekime
bagvurmasini saglayan genellikle esleri veya yakinlandir. Apne epizodlan
genellikle 10-60 saniye arasinda olup, nadiren de 2 dakikaya kadar
uzayabilir. Apnenin, hasta veya hasta yakim tarafindan tarif edilmesi
QUAS’ u diigiindiiren en 6nemli veridir (47).

Uykuda sik tekiarlayan apne epizodlarr sonucu gelisen uyku
bolinmeleri nedeniyle bu hastalar ertesi giin asir1 uyku ihtiyac: hissederler
(47,48) Bir calismada giindiiz asu uyku hali olan hastalar atasinda OUAS
prevalans: erkeklerde % 84, kadinlarda % 60 bulunmustur. Bu g¢alisma
OUAS’ lularda giindiiz uyku halinin sik goriilen, ancak spesifik olmayan bir
semptom oldupgunu gdstermektedir (47) Giindiiz asi1 uyku halinin
belitlenmesinde bugiin en ¢ok kullamilan yontem Epworth uykululuk
skalasidir. Subjektif bir testtir. OUAS™ un major semptomlatindan biri olan
giindiiz asir1 uyku halini objektif olarak ortaya koyan test “ Multipl Sleep
Latency Test (MSLI) “dir. Bu test ile uykuya dalmak icin gegen siire
oleiiltir Normal insanlarda bu siire 10-15 dakika iken obstriiktif uyku apneli
olgularda bu siire 1-2 dakikadur.

Sabah bas agrilar, unutkanhik, hafiza kusurlan, dikkat azligi ve
konsantrasyon bozuklugu gibi noropsikolojik bozukluklar genellikle
hastanin 6nemsemedigi belirtilerdir. Uyku fragmantasyonuna bagh olarak
uykunun kalitatif ve kantitatif olarak bozulmasi, anksiyete, sinirlilik ve
hatta depresyon gibi bozukluklara yol agabilir,

Obstriiktif uyku apne sendromlu hastalarda, libido azalmas: gibi cinsel
problemler siktir. Bir calismada libido azalmas: ve impotans gériilme sikhig

% 28 olarak saptanmustit (47)




Risk faktorleri

Obstriiktif uyku apne sendromu igin bilinen baghca risk faktorleri
obezite, genis boyun cevresi, kraniyofasiyal anomaliler, hipotiroidizm ve
akromegalidit Bu etkenler iist havayolu agikhgm farinks ¢evresindeki yag
dokuda artis (obezite) veya farinks igindeki dokuda artig (hipotiroidizmi
akromegali) nedeniyle daraltmakta, uyku sirasmda yineleyven solunum
bozukluklarim kolaylastirmaktadir (49).

Hastalik fizyopatolojisinde temel yere sahip olan hava yolu
byikligint, kemik yapisiu, dil biytkliglini ve tonsilleri etkileyen
genetik faktdrler oldugu gibi obezite gibi kazamlmis faktorlerde mevecuttur
ve dnemlidir (21).

Obezite, havayolu ¢evresinde yag birikimi ve kaslarn etkinligini
azaltma seklinde etki ederek iist havayolu kapanma epilimini arttirmaktadir.
Manyetik rezonans gdriintileme (MRG) calismalarinda, OUAS’ lu
hastalarda, ozellikle yumusak damak seviyesinde st havayolunun
posterolateralinde olmak iizere faringeal havayolunun komsulugunda yag
depolanmasinda artig gosterilmistis  (50). Yine MRG ¢alismalarinda
yumusak damagin kendisinde de yag depolanmasinda artis gosterilmistir
(51). Morfolojik ¢alismalarda da OUAS’ Ju hastalarin uvulasinda, yumusak
damaginda yag depolanmasinda artig gosterilmigtir (52)

ik vaka-bildirim caligmalarinda aile bireyleri arasinda grup halinde
OUAS saptanmigtir (53). Bununla birlikie bunun yalnizca ailesel obeziteye
bagli oldugu ditstiniilmistiir. Daha sonra yapilan obez olmayan ailesel grup
halinde saptanan OUAS’ lularda benzer yas, kilo ve boylu kontrol gruplarn
ile karsilastirildiginda anormal yiiz yapisi, tist havayolu darligt ve genis
uvula saptanmisti (54). Tarama yontemi ile kraniyofasiyal anomaliletin
énceden saptanmast bugiin i¢in degilse de gelecckte risk altindaki ailelere
yardimei olabilir (55).

Alkol ve benzodiyazepinler gibi sedatifler farinksteki kas tonusunu

azaltarak horlamaya, horlayan kisilerde obstriiktif apneye neden olabilir.




Tani yontemleri
Polisomnografi. Uyku bozukluklarindan stiphelenilen hastalar igin |
segilecek tam araci polisomnografidir (PSG) PSG’ de temel olarak uyku ve
solunum ile ilgili fizyolojik degisiklikler kaydedilit Standart bir PSG kayds
hem REM hem de NREM evrelerini igermelidir Uyku kaydi ve evielemesi
icin  standart bir PSG’de [EEG (elektroensefalografi}, EOG
(elektrookiilografi), EMG (elektromiyografi), EKG (elektrokardiyografi),
oksijen satiirasyonu, torako-abdominal solunum hareketi, viicut pozisyonu,
oro-nazal hava akimi, &zefagus basing monitérizasyonu parametreleri
* bulunmalidir.
Obstriiktif uyku apne sendromunda karakteristik PSG bulgulari (56);
- Yiizeyel uykuda (NREM evre 1, 2) artma, derin uykuda (nREM
evre 3, 4) ve REM perivodunda azalma
- Sik tekrarlayan apneler, hipoapneler ve “arousal” lar (uyku
sirasinda daha hafif uyku evresine veya uyaniklik durumuna ani
gecisler) saptanir
- Klinik 6nemi olan olgularda AHI > 20” dir.
- Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlar
- REM uykusu apnelerin  sikhni, stiresini  ve oksijen
desatiirasyonunun derecesini ve stiresini arttirmaktadu
- Paradoksal g6giis ve karin hareketleri tipiktiz
- Apne sirasinda kalp hzi yavaslar, postapneik donemde ise

hizlanir, aritmiler gériilebilir

Diger yontemler: Bu vyardime: tamisal yontemler ise sefalometri,
bilgisayarli tomografi, MRG, floroskopi gibi iist havayollarimn
goruntiilenmesini  igeren yontemlerdir OUAS fizyopatolojisinde ve
;_ predispozisyonunda dnemli yeri olan birgok kraniyofasiyal ve tist solunum
yolu yumusak doku anatomisine ait anormallikler bu yontemler ile

Saptanabilir.
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1.4, Tedavi

Obstriiktif uyku apne sendromu tedavisinde amag; hastanin yasam
alitesini arttirmak, hastalifin ilerlemesini engellemek ve ek saghk
orunlarinin  (hipertansiyon, kalp yetersizlifi, koroner arter hastaligi,
um yetersizligi) gelisimini 6nlemek ve gidem’rlektedir‘

Hastalarin kilo vermeye dzendirilmeleri, alkol, benzodiyazepin, sigara
ibi uykuda {ist hava yolunun agikhigini engelleyen ajanlardan kacinmalari,
an. yatmalartmin  onerilmesi koruyucu Onlemlerdin ve hafif OUAS
lgularinda yeterli olabilir (57)

Obstriiktif uyku apne sendromu igin geriye déndiiriilebilir nedenler
utlaka  arastiilmalidy.  Adenotonsiller  hipertrofi - gibi anatomik
zukluklar OUAS’ na neden olabilit Hava yolu agiklifimi saglamak i¢in
andibiiler ve dilin geriye diigmesini engelleyen cihaziar ile retroglossal
laps Onlenebilir. Aynica bu retroglossal kollaps, UPFP gibi cerrahi

ntemlerle de 6énlencbilir Cerrahi yontemler, diizeltilebilecek bir anatomik

stfiiksiyon disinda n-CPAP tedavisi Onerilmeyen veya kullanamayan
'. S hastalarina da 6nerilmektedir (58)

Tedavi yontemleri arasinda, etkinligi gosterilmis ve yaygmn olarak
apﬂan yontem n-CPAP’ dir. Hangi hastaya nasil tedavi segilecegi
nlisunda yeterli kanit yoksa da kabul edilen n-CPAP tedavi endikasyonu,
51t OUAS hastalan ve AT degerinden bagimsiz olarak giindiiz uyku hali
ve/veya hipertansiyonu olan QUAS hastalaridir (58).

Obstritktif uyku apne sendromu tedavisinde n-CPAP kullanimy
81°de Sullivan ve arkadaslan tarafindan baglatilmistir. Etki mekanizmasi
avayoluna basing uygulanmasi ile intraluminal basmer artirma, agikig
lama ve koruma seklindedir Basing siirekli aym diizeyde inspirasyonda
kspir‘asyonda veriliyorsa CPAP, inspirasyon ve ckspirasyonda farkh
11%.YOrsa BPAP (bilevel positive airway pressure: ¢ift diizeyli pozitif hava

{baSlHCI) tedavisi adi verilmektedir. n-CPAP tedavisi ile solunum ¢abasi
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aﬁnesi kaybolur veya azalir, artmis sempatik aktivite azalir ve artmis enerji
arcamasl azalir (58).

. Solunum merkezini uyaran veya REM donemini baskilayan ilaglar
edavide denenmis olmasmna ragmen, bugiin i¢in OUAS® na etkili

armakolojik bir tedavi voktur (58).

2.1.5. lligkili oldugu kardiyovaskiiler hastaliklar

Obstriiktif uyku apne sendromunda gériilen baslica kardiyovaskiiler
kgnﬁplikasyonlar; sistemik hipertansiyon, inme, iskemik kalp hastalig,
jestif kalp yetersizligi, kardiyak aritmiler, pulmoner hipertansivondur,

. Sistemik hipertansiyon: Obstriktif uyku apne sendromunun en sik
g_.o__n'ilen kardiyovaskiiler sistem komplikasyonudur. QUAS’ nun sistemik
pertansiyon i¢in bagumsiz bir risk faktérii oldugu yas, cinsiyet, VKI, alkol
11, sigara gibi hipertansivon gelisimine katkida bulunan ortak
orler olmasi nedeniyle tartismalidir (59). OQUAS ile hipertansiyon
e:;_s'indaki iligkiyi aragtiran birgcok ¢alismada bu degiskenler yeterli kontrol
_1‘1‘é’memi:§tir (60). Etkisi az veya orta derecede olmakla birlikte son
lan poplilasyon temelli ¢alismalarda OUAS’ nun hipertansivon i¢in
ms1z bir faktér oldugu bulunmustur (13,14,15,61). Sistemik
p.é_r'tansiyon gelisme riskinde QUAS siddeti ile dogru orantili bir iligki
eveuttur (13). Wisconsin Sleep Cohort calismasinda AHI > 15 olan
stalarda hipertansiyon gelisme riskinin uyku apnesi olmayan hastalara
:_i'Q_'4,5 kat arttig1 saptanmistir. Yas, cinsiyet, VKI, sigara, alkol kullamim
o1 katkida bulunan faktdrlere gore diizeltilme yapildigida, artmis risk 2,9
olarak saptanmistir (15). Guniimiizde ilk kez OUAS, Amerikan Birlegik
I Komitesi’nin raporunda (INC-7) hipertansiyonun tanimlanabilir
leri arasinda sayilmaktadir (62).

Inme: inme geciren hastalarda OUAS insidans1 artmig olarak
zlenmistir., Bir vaka-kontrol ¢alismada horlamas1 olanlarla olmayanlar
r.$1‘Ia$‘[1r11dlgmda inme rolatif’ riskinde 10.3 arfis bulunmustur (63).
Ttansiyon, obezite, alkol, koroner arter hastalifn gibi katkida bulunan

Orlere gére diizeltilme vapildiginda, OUAS &6ykisii olan bireylerde inme




riskinde 8 kat artis oldugu gozlenmistir (64). Springgs ve arkadaslari,
horlama oykiistt olanlarda inme rdlatif riskinde 3,2 artis oldugunu
bildirmislerdir (65). Yine Neau ve arkadaslar, habitiiel horlamasi olanlarda
inme rolatif riskinde 3,37 artis oldugunu bildirmislerdir (66).

Obstriiktif uyku apne sendromu ile inme arasindaki iligkinin nedenleri
arasinda birgok faktor one siirilmektedir. Apne swyasinda serebral kan
akiminda dalgalanmalar olmaktadir. Birgok caligmada, obstriktif apne
sirasinda intrakraniyal basing artisi oldugu ve serebral perfiizyonun azaldigs
gosterilmistir (67-69). Bir transkranival doppler ¢alismasinda, orta sercbial
arter kan akiminda obstriiktif apne sirasinda % 15 ila % 20 arasinda azahg
saptanmistir (70). Apne sonlanmasinda ise kan akiminda % 15 artis, takipte
ise bazal seviye ile karsilastirildiginda % 23 azalig saptannustir (71)
Hiperkapniye cevap olan serebral vazodilatasyonda azalma oldufu ve
bunun n-CPAP tedavisi ile diizeldigi saptanmustir (72).

Iskemik kalp hastah@: Iskemik kalp hastahg ile QUAS arasinda
iliski olduguna dair cahismalar vardir. Bir cahsmada dnemli OUAS olan
hastalarda % 50 oraninda iskemik kalp hastahg saptanumstir (73). Mooe ve
arkadaslanimin calismasinda anjiogiafi ile koroner arter hastaligi tespit
edilen olgularda polisomnografi ile erkeklerin % 37" sinde, kadinlarm %
30’unda QUAS (AHI > 10) saptanmustir (74,75). OUAS olan hastalarda
OUAS’ nun ciddiyeti ve noktiirnal hipoksi ile korele gece ST-segment
degisiklikleri meveuttur (76-78).

Apne epizodlatina bagli hipoksemi, sistemik hipertansiyon ve artmig
sempatik aktivitenin kombine etkisinin ateroskleroz gelisimine yol agtif
diisiiniilmektedir. OUAS’ na bagl koagiilasyon anormalliklerininde artmis
kardiyovaskiiler komplikasyonlar ile iliskili oldugu disiiniilmektedir.
OUAS’ nda total serum fibrinojen ve kan vizkozitesinde artis saptanmigtu
(79). OUAS olan hastalarda platelet aktivasyonunda, platelet

-agregasyonunda artis mevcuttur ve n-CPAP tedavisi ile notmale
donmektedir (80). Doku-tipi plazminojen aktivatdr inhibitérii olan
plazminojen aktivats: inhibitériinde artis ve fibrinolitik aktivitede azalma

Saptanmigtiy (81)




Aterosklerozun Snemli mekanizmalarindan biride endotel fonksiyon
klugu  ile  sonuglanan  inflamasyondur  Endotel  fonksiyon
Iugunun kamt1 olan asetilkolin ile yapilan Kkolinetjik stimiilasyona
ilatasyon cevabi, OQUAS olan hastalarda azalmistir (82,83).
oskleroz patogenezinde 1ol oynayan bircok mediattr OUAS olan
talarda da anormal bulunmaktadit Omegin, C-teaktif protein (CRP)
S olan hastalarda yiiksek bulunmaktadir (84). Hem CRP hem de
okin 6 (IL-6) seviyeleri { OUAS hastalarda artar ) n-CPAP tedavisi ile
1aktadir (85). Reperfiizyon hasarlanmasina benzer sekilde tekrarlayan
epizodlarma bagh hipoksi ve ardindan olusan reoksijenizasyon
'I¢I endotelyumda oksidatif stresi indiklemektedit (86). Oksidatif
. bagh olusan serbest oksijen radikalleri kardiyovaskiiler hastaliklarla

idir. Notrofil stiperoksit jencrasyonu, QUAS olan hastalarda belirgin

éITm1$tII' ve n-CPAP tedavisi ile azalmaktadir (87).

onjestif kalp yetersizligi: OUAS konjestif kalp vetersizligi ile
1r (88). Uyku-solunum problemleri konjestif kalp vetersizligi olan
da primer olarak obstrilktif olabildigi gibi primer olarak santral (
-Stokes solunumu, santral uyku apne sendromu) olabilmektedir.
stif kalp yetersizligi olan hastalarda Cheyne-Stokes solunumun sebebi
arbondioksit kemosensitivitesi ve hiperventilasyondur (89,90). Yine
tlf kalp yetersizligi olan hastalarda artan santral vendz basmei, {ist
Ol_ifi_rlnda 8dem olusturarak kollapsa neden olabilmektedir (91).

rirl_;i_er' nedenin  obstriiktif apne oldugu hastalarda, konjestif kalp
Zl_i:ginin nedeni ise apneler swasinda olusan intiatorasik negatif
'."'.._e$1ik edebilecek hipertansiyonun ve koroner arter hastalifiun
gl distiniilmektedir (92). OUAS, hem sistolik fonksiyon hem de
fonksiyon bozuklugu ile iliskilidir Hedner ve ark. LV
-Q?iﬂin normotansif OUAS’ lu hastalarda kontrol grubuna gore daha
unu bildirmislerdir (93).

J'Gstif‘ kalp yetersizligi olan santral uyku apne sendromlu hastalarda

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

Kardiyak aritmiler: Obstriktif uyku apne sendromlu hastalarda
kardiyak aritmi ve ileti bozukluklarina ¢ok sik rastlanmaktadir. Bu konuda,
1977 yilindan beri bircok arastirma yayinlanmisti Obstriktif uyku apnesi
ile iligkili en sik gozlenen aritmi kalp hizinda gériilen dongiisel
varyasyondur. Bu varyasyon apne sirasinda progresif bradikardi gelisimi ve
apne dénem sonunda solunumun saflanmas: ile tasikardi gelisimi ile
karakterizedir Apne sirasinda kapah havayoluna karst yapilan zorlu
inspirasyona bagli intratorasik negatif basincin artist nervus vagusu ve
hipoksemininde karotid cisimeigi uyarmasi ile bradiaritmiler olusmaktadi.
“Arousal” olusumu ile apnenin sonlanmas: vagal stimiilasyonu azaltmakta
katekolamin salimimi artmakta ve boylece tagiaritmiler olusmaktadir (25).
Guilleminault ve arkadaslaninin 400 olguluk genis setisinde; % 7 siniizal
bradikardi, % 11 siniizal arrest, % 8-20 AV blok saptanmigtr (96). Bu
bradiaritmiler OUAS" nun ciddiyeti ile iliskilidir ve n-CPAP tedavisi ile
normale donebilmektedir (97,98) En sik goriilen tasiaritmiler ise
ventrikiiler erken vurulardir. Prematiir ventrikiiler vuru prevalansi, AHI ve
noktiirnal desattitasyon derecesi ile dogru orantili olarak artmaktadir (99-
101) Ventrikiiler tagikardi ve supraventrikiiler tagkardilerin OUAS ile
iligkili oldugu ve n-CPAP tedavisi ile diizeldigi bildirilmistir (102).

Pulmoner hipertansivon: Yapilan ilk c¢alismalarda pulmoner ve
kardiyak hastallk varligi kontro] edilmemesi nedeniyle OUAS' lu
hastalarda, pulmoner hipertansiyon prevalans! % 60 olarak bildirilmistir ve
bu durum gece hipoksilerivle aciklanmigtir (103) Daha sonra yapilan
calismalarda ise OUAS' lu hastalarda pulmoner arter basincinda ani
artiglarin sik oldugu, ancak, kanitlanmis pulmoner hipertansiyonun yaklasik
- % 20 oraninda goriildiigii one sirtilmiustiir (104). Bu ¢aligmalarda QUAS’
TNun ciddiyeti ile pulmoner hipertansiyon ciddiyeti her zaman korele
‘bulunmamuistir, fakat VKI, parsiye] oksijen basmemin diisiikliigii gibi bazs
faktorlerle orta derecede pulmoner hipertansiyonun iliskili oldugu

'bildirilmistir" Iki ¢calismada n-CPAP tedavisi ile pulmoner arter basinciun




.5;_ diigtigli saptanmugtir.  Sonuc olarak QUAS’ lu hastalarda pulmoner
- hipertansiyon siktir ve n-CPAP tedavisi ile diizelmektedir (105,106)

2.2. Doku Doppler Ekokardiyografi

Doku doopler ekokardiyografi teknigi, konvansiyonel pulsed doppler’
n modifiye seklidir ve miyokardiyal hizlari analiz ederek kardiyak
onkstyonlarin arastmlmasmi saglar Jlk olarak 1989°da tarif edilmistir
(107).

. Temelde aym prensip olmasma ragmen DDE teknigi iki ayn
"'k'ategoride incelenir:

I Renkli doku doppler ekokardiyografi (RDDE): Iki boyutlu RDDE
e M-mod RDDE olmak iizere iki farkli sekilde kullamlmaktadi. Bu
kniklerde duvar hareketleri hiz ve yonlerine gore farkh renkleile
sdlanlrlal' (107).

2. Pulsed wave doku doppler ekokardiyografi (PWDDE): Ornekleme
olimii miyokardda incelenecek segment iizerine yerlestirilerek kayit
dplllr‘. Sistolde ve diyastolde miyokardin hareket ydniine gore pozitif veya
ég'atif doppler dalgalai elde edilir. Elde edilen veriler sadece dmekleme
Cil_ﬁmﬁniin verlestirildigi bslgeye ait oldugu i¢in miyokardm sistolik ve
y astolik fonksiyonlan her segment icin ayn ayr degerlendirilebilir.
oppler dalgalannin 8l¢timii yapilarak miyokardin hareketi kantitatif olarak
etlendirilebilir (107),

Normal pulsed wawe doku doppler ekokardiyografi paterni

Pulsed wave doku doppler ekokardiyografi teknigi ile miyokarda ait
tohk ve diyastolik dalgalar elde edilir.

PWDDE ile sistolde ardigik iki dalga elde edilir. Bunlar izovoliimik
niraksiyon fazinda ve ejeksiyon fazinda olusan dalgalardir;

L. Tzovoliimik kontraksiyon (IVK) fazinda distik hizli, ¢ok kisa siireli,

ifazik veya bifazik bir dalga goriintiilenir. Bu dalga kalbin rotasyonel
ketI ile izah edilmektedir. Ciinkii izovoliimik kontraksiyon sirasinda
ntl‘lkul volimi sabit olup, miyokard uzun eksen veya kisa eksen boyunca

eke{ ¢tmemektedit. Bu fazda ventrikiil ici basmg artarken kalp
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rotasyonel hareket eder izovoliimik kontraksiyon PWDDE ile bdlgesel

olarak degerlendirildigi igin “Bolgesel IVK?” olarak ifade edilir (107).

2. Ejeksiyon fazinda apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir. Bu

sistolik dalga (Sm) semiltiner kapaklarin agilmasiyla baslar ve ikinci kalp

sesinden Once, yani semiliiner kapaklarin kapanmasmdan Once sonlamr
(107).

~ Diyastolde ise PWDDE ile ti¢ dalga kaydedilic

1. Izovoliimik relaksasyon (IVR) sirasinda diisiik hizh, kisa sireli,
ifazik veya bifazik bir dalga clde edilir. Bu dalga da kalbin totasyonel
hareketine baghdr. PWDDE ile her segment igin ayn ol¢iildigiinden dolay
‘Bolgesel IVR™ olarak isimiendirifir (107).

2. Erken diyastolik dolusla birlikte izlenen dalga (Em) apikal
_celemede negatiftir  Izovolfimik relaksasyonu takiben baglar. Baslama

amam elektrokatdiyografide T dalgasindan kisa bir stire sonraya isabet
.r. Em dalgast, erken diyastolik dolus fazinda kalbin hizla genislemesiyle

ydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir. Burada olusan Em dalgas:
rekt  olarak miyokard

relaksasyona baghi olup on-yikien kismen
imsizdir (107).

Erken diyastolik dolus sonrasimda ventrikiiler dolusun durdugu veya
dukca yavasladigt diyastaz fazinda ise miyokardda herhangi bir hareket

Usmadigr icin PWDDE ile herhangi bir dalga elde edilemez.

3. Geg diyastolde, elektrokardiyografideki P dalgasindan sonra

slayip birinci kalp sesinden once sonlanan ve apikal incelemede negatif
an bir dalga (Am) olusur. By, atriyal kontraksiyonla atilan kanin
kiilde yaptig1 genisleme hareketinin olusturdugu dalgadu. Am dalgasi,
©Olarak meydana gelir ve miyokardin relaksasyonu ile direkt iligkili
dir. Ciinkti atriyal sistolde ventrikiil genislemesi pasiftir.

PWDDE’ nin klinik kullanimi ve $nemi

Pulsed wawe doku doppler ekokardiyografi ile mitral aniller ve

bit aniiler hizlarin belirlenmesi LV ve RV’ nin sistolik ve diyastolik

yonlarinin belil‘lenmesinde dnerlidir.
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Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesi, sol ventrikiil relaksasyonunu,.
jgim ve dolus basincim degerlendirmek amaciyla yapilr  Bu
Letreler sadece tani amagh degil, prognozu tahmin etmek ve tedavinin
;ni degerlendirmek icin de kullambr. Ancak transmitral akimla
atl diyastolik fonksiyon degerlendirmelerinde kullanilan Mit E hizimn
. diyastolik mitral dolus hizi) ve Mit E/Mit A (Mit A: Geg diyastolik
olus hizi) oramnin belirleyicileti, sadece LV relaksasyonunun izl
yni zamanda On-yik, sistol sonu volim ve LV diyastol sonu
I basincidir. Bu sebeple Mit E ve Mit EMit A degerlerindeld
likler sadece LV diyastolik fonksiyonlarindaki degisikliklere bagh
‘Relaksasyon bozuklugu bulunan ventrikiillerde Mit E ve Mit
degerleri relaksasyon bozuklugunun arfan siddeti ile birlikte
'.kiigiilmesi gerekirken, relaksasyon bozuklugunun  ileri
da sol atrivum (LA) basmcimin yiiksehnesi, dolus paterninin
rmalizasyonu ile sonuglanir. Mit E iz ve Mit E/Mit A orant,
cimin  artmis oldugu yalanci pormal ve restiiktif  dolug
e tekrar yiikselir. Bu da teshis, tedavi ve prognostik tahminde
lit olan diyastolik fonksiyonlarn, transmitral akim incelemesi
nmesinde o&nemli kisitlamalar getirir. PWDDE® nin bu
j?oktur‘ ve baslica kullarum atanlarindan biri yalanci normal
 0111§ paternlerinin, normal dolus paterninden ayrilmasidir
QﬁkSiyon bozuklugu olan hastalarda Em normalden dnemli
d itiktiir. B hizi, transmitral akimdan farkl olarak, yalanci
restriktif paternterde  tekrar vitkselmeyip, diyastolik
nnartan derecesi ile giderek daha da kigiiltit. Em/Am orani
il diyastolik fonksiyonlarindaki bozulma ile birlikte
kiiciilir.,

al lateral antiler hiz ile LV ejeksiyon fraksiyonu (LVEL)
b‘«_agmu mevcuttur. Esik degeri > 7,5 cm/sn olarak kabul
1 genel 1.V fonksiyonunu éngérmede % 79 duyarlihiga ve

ahiptir (108). Sistolik mitral lateral aniler hiz, 1adyoniiklid
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atrikiilografideki LVEF ile diger ekokardiyografi parametrelerine gore
‘jyi korelasyon gostermektedir (109,110).

Divastolik fonksiyonlarin belirlenmesinde, erken diyastoldeki mitral
ér hizin (Em) Snemli deger tasidi@n gosterilmistir Em, LV’ nin
'"’aétolik fonksiyonunun duyarll bir gostergesidit. PWDDE, transmitral
“incelemesi ile birlikte degerlendirilerek sol ventrikiil divastol sonu
...01 hesaplanabilmektedir. Mitral akim erken diyastolik hizinin, erken
___astolik mitral aniiler hiza orani invaziv olarak 6lgiilen LV diyastol sonu
gncl ile korele bulunmugtur. Bu deger 15° 1 astiginda, dolum basincinin
mang’ nin alfinda olma olasiligr son derece disiiktiir (111).

‘Wang ve arkadaslar, mitral aniiler sistolik ve diyastolik hizlarm farkh
p hastaliklar1 olan bir grup hastadaki prognostik degerini inceleyen ilk
irmacilardir. Bu aragtirmada, Em ve Sm hizindaki azalis ile mortalite
nda belirgin iligki saptanmistir (112) Willenheimer ve arkadaglarinin
.gz bir ¢alisgmada Sm lizi 6,4 cm/sn’ nin altinda olan bireylerde
alite % 37 olarak bulunmug, buna karsin 10 cm/sn’ nin iistiinde olan
eylerin tiimiiniin sag kaldig: belirlenmistir (113)

Trikiisbit aniiler sistolik hiz (St) ile RV gjeksiyon fraksiyonu (RVEF)
nda orta derecede bir korelasyon vardir. St’ nin 11,5 em/sn’ den kiiciik
las1, saf ventrikiil ejeksivon fiaksiyonunu % 90 duyarlilik ve % 85

lliikle Sngorebilmektedi (114),
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3. BIREYLER, GEREC VE YONTEM

asta popiilasyonu: Calisma Antalya ili ve Akdeniz bélgesindeki
illere hizmet veren, tersiyer bir merkez olan Akdeniz Universitesi

ciiltesinde  yiiriitlilen prospektif bir gahgma olarak tasarlandi.

ite hastanesinin gogiis hastaliklan poliklinifine horlama, tanikls
gunduz uyku hali gibi yakinmalarla bagvuran OUAS® dan
nlien ve polisomnografi laboratuvarinda inceleme yapilan ve AHI >
e uyku solunum bozukluguna neden olabilecek sekonder bir nedeni
62 hasta calisma grubuna (OUAS grubu) alindi. Aym dénem
__{Sr‘lama vakinmas:1 ile basvuran hastalardan polisomnografi
rinda AHI < 5 olan 29 hastada kontrol grubuna dahil edildi. Tiim
g0gus hastaliklan polikliniginde ayrnntili tibbi 6ykii alinarak,
uygulandi. Hastalarda dislama kriterleri olan karaciger
bdbrek yetmezligi, hipertiroidi ve hipotirodiyi belilemek igin
ekeri, bobrek ve karaciger fonksiyon testleri ile tiroid fonksiyon
bakildi. Kardiyoloji polikliniginde elektrokardiyografik ve
gfaﬁk inceleme yapildi Aynica OUAS tanist ile tedavi (n-CPAP
P) uygulanan hastalara tedavi somrast 6 ayda tekrar
iyografik ve ekokardiyografik inceleme yapilarak tedavinin
?gerlendirildi Kardiyoloji polikliniinde tiim uygulama ve
' '_eler tek bir kardivolog tarafindan yapild

Mmaya ainmama kriterleri:

_tf_:al uyku apne sendromu olarak tanimlanan santral apne indeksi
an. '*_s.fe obstriiktif apne indeksi < 5/saat olan hastalar
.d‘iyOPuImoner durumu kararsiz olarak tamimlanan solunum
ronkopulmoner enfeksiyon ve 2 ay Oncesine kadar konjestif
&i 6ykiisii olan hastalar

h ve kararsiz angina pektoris tamimlayan, daha &nceden
fa _kﬁiSﬁ Oykiisii olan hastalar |

kapak hastaligi, kalici 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 kanall video kayith

digital polisomnografi cihaz; (Embla X Proxy) kullanildi. Polisomnografik

i$iemde, 4 kanal elektroensefalografi (EEG), 2 kanal elektrookiilografi
'.:OG), submental elektromiyografi (EMG), nasal termistdr, torasik ve

dominal  hareket, oksijen satiirasyonu, anterior-tibialis EMG,

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinin deZerlendirilmesi: Tim

$ekerinin =125 mg/dl olmasi veya énceden DM tamst konularak tedavi
iekte olan hastalar olarak tammlandi Sistemik arteryel hipertansivon
k kan basincinin =140 mmHg, diyastolik kan basinci =290 mmHg
(diyabetikler icin > 130/80 mmHg) veva daha once sistemik
ansiyon tamisi konularak tedavi almakta olan hastalar olarak
Inlandi.

""Ekokar'diyogr'aﬁ: Polisomnografi laboratuvarinda incelemeye alman
alarin sonucu 6ncesinde bilinmeksizin ekokardiyografik incelemeleri,
ir kardiyolog tarafindan 2,5 MHz’ lik elektronik problu bir cihaz
ral Electric Medical System; Vingmed Sound-Vivid Five, Horden,
ay) ile yapild: Tiim hastalann, lateral dekiibit pozisyonunda iken,
kan Ekokardiyografi Derneginin (ASE) onerilerine gore standart
Parasternal uzun ve kisa aks, apikal iki, dort ve bes bosluk kesitleti
k iki boyutlu, M-mod ve doppler &lctimleri yapilds (115-117),
G_?-ifllal uzun aksta LV’ e dik bir kesit diigiilerek Penn Konvansiyonuna
éhdokardiyal smirlar duvar kalinhiklarina dedil ventiikiil ¢aplanna

.dildi) M-mod olgtimleri yapildi (118} Ardisik {i¢ &lgiimiin
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alinarak anatomik gecerliligi kamitlanims olan Devereux
1.V kitlesi hesaplandt: [ LV kitlesi (gram) = 1,04 x [ IVSD +
| EDC)B' (LVEDC,)3] - 13.6] ( IVSD: Interventrikiiler septum
WwD: Arka duvar kalmhigi, LVEDC: LV diyastol sonu gapi)
1V kitle indeksi (LVMI), boya gore (LV kitle / boy’” )
' 1.V hipertrofisi (LLVH) varhig cinsiyete gore; erkekler i¢in
9.2 gr‘/m2‘7, kadinlar i¢in LVMI > 46,7gr/mz7 olarak tammliands
. gistolik fonksiyonlarinin deferlendirilmesi amact ile LV
fraksiyonu Teicholz formiiliyle hesaplandi LV diyastolik
arimun degerlendirilmesi amac ile mitral giris akimlar (Mit E ve
jgalar1) i1le deselerasyon zamant (DT), izovolimik relaksasyon
R T) kullamldi. RV diyastolik fonksiyonlarin belirlenmesi amaci
iris akumlar:t (Tri E ve Tri A dalgalan) kullamild. Mitral E, A
je DT Ol¢timi ve trikiisbit E ve A dalgalan apikal dort bogluk
pulsed wave-doppler Srnekleme volumiintin mitral yapraklarmin
trikiisbit yapraklarimin ucuna, aniiler diizleme dik olarak
mesi 1le alman sinyallerden hesaplandi. DI; E dalgasinin
deselerasyon egiminin bazal ¢izgiyi kestigi ana kadar gegen siire
aplandi. IVRT igin continuous wave-doppler 6rnekleme voliimii
osluk kesitinde hem mitral girig akiminin hem de aortik ejeksiyon
kayvdedecek sekilde LV cikis yoluna vyerlestirildi. Aortik
nun bitigi-aortik kapagin kapanmasi ile mitral kapagin a¢gimasi-E
n baslamasi arasindaki zaman IVRT olatak dlgiildii Aym cihaz ile
spler inceleme yapildi. PWDDE ile LV sistolik ve diyastolik
iar'1n1n degerlendirilmesi amaciyla sistolik mitral lateral aniiler hiz
astolik erken ve gec¢ mitral lateral aniiler hizlar (Em ve Am)
RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesi
é’istolik trikiisbit antiiler hiz (St), divastolik erken ve geg trikiisbit
lar (Et ve At) hesaplandi.

_t:i:Stik degerlendirme: Sirekli degiskenler ‘mean + standart sapma
é;f_:fagor'ik degigkenler sayim (n) ve yiizde (%) degerleri olarak ifade

:ategor'ik degiskenler Ki-Kare testi ile incelendi. Sayisal




degiskenlerin dagilimlarini belirlemek igin Kolmogrov-Smirnov Normalite
testi  kullamildi  Normal dagilim gésteren  siirekli degiskenlerin
kargilagtinimasr igin Student-T testi, dagilimi normal olmayan degiskenler
icin ise Mann-Whitney U testi kullanild: Siirekli defiskenler aras: iligkiler
Pearson Korelasyon analizi ile degerlendirildi. Uc veva daha fazla grup
kargilagtmlmasinda sirekli degiskenler icin Tek Yonli ANOVA testi,
kategorik degiskenlerin karsilastirlmasinda ise ¢ok gozli Ki-Kare testi
kullanidi. Tedavi 6ncesi ve sontasi siirekli degiskenlerin kargilagtiriimas:
Eslestirilmig T-testi ile incelendi Tiim veriler standart bir istatiksel yazihm
( SPSS ver 11,5; SPSS Inc. Chicago, Illinois, USA ) ile degerlendirildi ve p

degerinin < 0,05 olmasi istatiksel olarak anlamli kabul edildi



4. BULGULAR

I{Jiﬂik O=zellikler

a ya OUAS olan 62 hasta ve kontrol grubu olatak horlama
arl ama PSG ile OUAS saptanmayan 29 hasta alindi Hastalarin
b_-zelllklerl cizelge 4.1° de 6zetlenmistir. OUAS olan hastalanin
JAS olmayan hastalarin % 65,5 u erkekti ve erkek hasta orani
unda anlaml oranda (p=0,004) daha fazlaydi. OUAS grubu ile
.+ arasinda yas, VKI, sigara icme orani agisindan istatiksel
. fark yoktu. Diyabetes mellitus ve hipertansiyon, OUAS
trO 1 grubundan daha fazla olmakla birlikte bu fark istatistiksel

egildi .

»LT.AS grubu ile Kontrol grubunun demogyrafik szellikleri

OUAS grubu Kontrol grubu
fik (n=62) (n=29) P degeri

(mean + 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) 0(%0) AD

}i{ardiyogr'aﬁ Bulgularn

bu ile kontrol grubunun temel ekokardiyografi bulgularn
zetlenmistir. Her iki grupta sol ventrikiil divasto]l sonu
), sol wventrikiil sistol sonu ¢apmnin (LVESC) ve LA
alarmalari normal sinuda idi ve istatiksel olarak gruplar
© fark voktu Septal (IVSD) ve arka duvar (PWD)
S erubunda kontrol grubuna gore sirast (10,75 = 1,94 ve

1 O.91 <+ 1.53 ve 9,83 = 2,08 mm) ile istatiksel olarak
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6,70; p=0,021).

anlamli oranda artmig bulundu (p=0,045; p=0,006). LVM, OUAS grubunda
kontrol grubuna gére smast (240,30 * 65,88 gr; 212,08 = 5530 gr) ile
jstatiksel olarak anlamli oranda artms bulundu (p=0,049). Fakat LVMI ve
: LVH varhgi, OUAS grubunda daha fazla oldugu halde bu fark istatiksel
foIarak anlaml degildi. LVEF, her iki grupta normal smlrdaydl fakat OUAS

‘Cizelge 4.2: OUAS grubu ile kontrol grubunun temel ekokardiyografi

':.bulgular'l
Temel OUAS grubu Kontrol grubu
Ekokardiyografi (n=62) (n=29) P degeri
Bulgulan (mean + SD) (mean % SD)
-LVEDC (mm) 48,04 + 4,85 48,16 + 3,88 AD
-';'LVESC (mm) 32,01 +4.35 30,34 £ 4,03 AD
'LVEF (%) 63.00 + 7,45 66.82 + 6.70 0,021
L IVSD (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
LVM (gn) 240,30 + 65,88 212,08 = 55,30 0,049
LVMI (gr/ m* ") 56,85 £ 17.47 5257+ 16,48 AD
LVH (n) (%) 41 (% 66.1) 14 (% 48.2) AD

Doppler Ekokardiyografi Bulgulan
- OUAS grubu ile kontrol grubunun doppler ekokardiyografi bulgulan
.izelge 4.3 te Ozetlenmistir. Mitral akim hizlarina bakildiginda Mit E

jalga51 her iki grupta benzer bulunurken Mit A dalgasimin OUAS grubunda
artm1$ oldugu gériildii (p<0.001). Mit E/A oram da OUAS grubunda

Trikiisbit akmm Iizlarna

Zamis  bulundu (p=0,001 ve p=0.009).

-2
AV ]



bakildiginda Iti E dalgasi, OUAS grubunda kontrol grubuna gbre siasi ile
(0,5696 + 0,1281; 0,6297 = 0,083 m/sn) anlamli oranda azalmis (p=0,007)
iken Tri A dalgasinda sirasi ile (0,6371 + 0,1444; 0,5676 + 0,1504 m/sn)
anlamli oranda artig izlendi (p=0,023). Tri E/A orani da QUAS grubunda
kontrol grubuna gdre suasi ile (0,9295 + 0,2864; 1,1541 + 0,2414) anlamh
oranda diisiik bulundu (p<0,001).

Cizelge 4.3: OUAS grubu ile Kkontrol grubunun  doppler
ekokardiyografi bulgular:
Doppler OUAS grubu Kontiol grubu
Ekokardiyografi (n=62) (n=29) P degeri
Bulgulan (mean + SD) (mean + SD)
Mit E (m/sn) 0,7792 £ 0,1663 0,7731 £ 0,1778 AD
Mit A (m/sn) 0,8684 + 0,2279 0,6897£0,2114 <(,001
Mit E/A oram 0,9579 + 0,2569 1,1786 = 0,3331 0,002
IVRT (msn) 118,5 + 20,1 104,14+ 14,0 0,001
DT (msn) 2196 £49,9 189,8 + 479 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 B/A oram 09295 £0,2864 | 1,1541%0,2414 | <0,001

PWDDE bulgulan

OUAS grubu ile kontrol grubunun PWDDE bulgular1 ¢izelge 4 4° te
Ozetlenmigtir LV sistolik fonksiyonlanim gosteren lateral mitral antiler
sistolik hiz (Sm) her iki grupta benzer bulundu. RV sistolik fonksiyonlarim
degerlendirmek amaci ile bakilan trikiisbit aniiler sistolik hiz (St) ise OUAS
grubunda kontrol grubuna gére sirasi ile (14,44 + 3,44 em/sn; 16,17 £ 3,71
olarak dasiik bulundu (p=0,012) LV divastolik

fonksiyonlarim  deerlendirmede kullanilan Em, Em/Am parametreleni

cm/sn) anlamh
OUAS grubunda kontrol grubuna gore daha diistik saptand: (p<0,001). RV
diyastolik fonksiyonlanni degerlendirmede kullamlan Et, Ft/At parametleri

de benzer gekilde OUAS grubunda daha disiiktii (p<0,001),



Cizelge 4.4: OUAS grubu ile kontrol grubunun PWDDE bulgular:.

QUAS grubu Kontrol grubu
PWDDE
(n=62) (n=29) P deger
Bulgulan
' {(mean + SD) (mean + SD)
Sm (cm/sn) 0,91 +2.48 9,69 = 1,98 AD
Em (cm/sn) 8,88 £2,49 12,07+£2,92 <0,001
Am (cm/sn) 12,89 + 1,65 10,66 + 2,07 AD
Em/Am orant 0,847 = 0,333 1,1684 £ 0,342 <0,001
St (cm/sn) 14,44 £3,44 16,17 £ 3,71 0,012
Et (cm/sn) 8,87+ 2,45 15,03 £3,78 <(,001
At (cm/sn) 16,79 + 4,53 17,00 £ 4,11 AD
Et/At oram 0,5484 £ 0,1817 0,9141 +0,2929 <0,001

Korelasyon analizi
Tiim hastalara bakildiginda AHI ile VKI, TVSD, PWD, LVM ve
LVMI arasmda pozitif bagintt saptandi. Diyastolik fonksiyonlar gdsteren
Mit E/A, Tri E/A, Fm, Em/Am, Et, Et/At parametreleri ile AHI arasinda

negatif bagint1 saptandi ( Cizelde 4.5 )

OUAS’ nun ciddiyetine gore gruplandinlan hastalarmn temel

ckokardiyografi bulgulan
Gruplar arasinda LVEDC, LVESC, LA. LVEF, LVMI ve LVH varhg
acisindan istatiksel farklilik saptanmadi IVSD, PWD ve LVM degerleri

hastalik ciddiyetine paralel olarak artmakta idi, fakat bulunan istatistiksel

fark grup A’ya gore C’ de bu parametrelerin daha yiiksek olmasima bagliyds
(p degerleri < 0,05) ( Cizelge 4.6 ).




OUAS’ nun ciddiyetine gére gruplandirilan hastalarin doppler
ekokardiyografi bulgulan

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

olmasina bagliydi. Gruplar karsilastirildiginda IVRT istatiksel olarak farkls

Cizelge 4.5: Univariate analizde AHI korelasyonlari

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




pbulundu. Bu fark IVRT” nin grup B ve grup C” de grup A’ ya gore anlaml

olarak uzamis olamasina bagliydi. DT ise yalniz grup C* de grup A’ ya gore

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

Cizelge 4.6: OUAS’ nun ciddiyetine gore gruplandirilan hastalarin

temel ekokardiyografi bulgulan

Temel G G Grun C
rup A tup B Tu
Ekokardi- P P P
(n=29) (n=230) (n=32) P degeri *
yografi .
(mean + SD) | (mean = SD) | (mean = SD)
Bulgular1

LVEDC

48,16 +3.88 | 47,58+4,62 | 48,47 =%5,10
(mm)
LVESC

30,34 £4,03 | 31,12+3,63 | 32,85=4,83
(mm})
LVEF (%) 66,82+ 6,70 | 63,13+7,69 | 62,87+7,33
IVSD (mm) | 9.86+147 | 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+ 522 | 37,19+527 | 37,15 +5,47
LVM (gr) 212 +£55.3 226 £ 51,8 253+ 75,1 | AC:0,028
LVMI

37 525+164 512+11.4 60,8 + 20,1

(gr/m” ")
LVH -

14 (% 48,2 18 (% 60 23 (%71,
@) (%) (% ) (% 60) (%71.8)

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

( grup C: Ciddi derecede OUAS olan hastalar)

*P degeri siitunu bos olan parametreler icin tim gruplar arasi, diger

kutucuklarda ilgili p degeri belirtiimemis gruplar arasinda anlaml farklilik

yoktur.
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OUAS’ un ciddiyetine gire gruplandirilan hastalarm RO

- p ler ekokardiyografi bulgular
i |
e . Grup A Grup B Grup C
i dil-
kokal (n = 29) (n =30) (n=32) P degeri*

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

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

0,68 = 0,21 0,80 + 0,22 0,91 £020 | AC:<0,001

AB:0,00]
1,17 + 0,33 0,90 + 0,24 0,97 + 0,25
AC:0,016
AB:0,005
104 = 14 121 =24 11514
AC:0,007
189 = 47 216 =51 222 + 48 AC:0,031
0,62 - 0,08 0,58 £0,14 0,55+ 0,10
0,56 + 0,15 0,64 + 0,16 0,63 0,12
AB:0,027
1,15+0,24 0,95 + 0,34 0,90 £ 0,22
AC:0,002

- fonksiyonlarmni gésteren Em, Em/Am parametleri ile RV

k fonksivonlarimi  gdsteren Et, Et/At parametleri, gruplar




nda istatiksel olarak farklhiydi Bu farklilik, grup B ve grup - | SR
va g0t _
' ; < 0.05) (Cizelge 4.8).

e bu parametrelerin anlaml olarak diisiik bulunmasina '

uan ciddiyetine gore gruplandirilan hastalarmn

oUAS’
Grup B Grup C
(n = 30) (n=32) P degeri*
(mean = SD) | (mean*SD)
9,5+2,5 10224
AB:<0,001
8.6 273 9,0+2,6
AC:<0,001
10,9 2.7 14,7+2,2
AB:0,001
0,84 + 0,33 0,84 £ 0,33
AC:0.001
14,0 £2,7 14,8 + 4,0
AB:<0,001
8.7+23 9,025
AC:<0,001
16.0 =40 17449
' AB:<0,001
0,55 + 0,17 0,54 £ 0,18
AC:<0,001

oS olan parametreler igin tiim gruplar arasi, diger

CAde geri belirtilmemis gruplar arasinda anlamh farklibk




.» unda tedavinin etkinliginin doppler ekokardiyografi ve
5 icar-sl tastirilmasi

(sdavisi i¢in n-CPAP (11) ve UPFP (8) uygulanan toplam 19
avi sonrasl degerleri bazal parametreleri ile karsilagtinld
5 da tedavi Oncesi ve sonrasi doppler ekokardiyografi, cizelge
pWDDE bulgulan dzetlenmistir. n-CPAP tedavisinin etkinligi,
'v'_e 4.12°de, UPFP tedavisinin etkinligi, ¢izelge 4.13 ve ¢lzelge
szetlenmistit.  Her iki  tedavi modalitesi bt arada
i1di ginde, LV sistolik fonksiyonlarint gdsteren Sm, RV sistolik
arll‘ll gosteren St parametresinde tedavi sonrasi istatiksel olarak
Diyastolik  fonksiyonlan gdsteren
o bakildiginda LV i¢in Mit E/A, IVRI, DT, Em, Em/Am ile

fark bulunmamastir.

E/A, Et, EVAL paremetlerinde anlamli diizelme izlenmigtir (p
- 0,05). Bu diizelme, tedavi modaliteleri ayr ayn
diginde n-CPAP tedavisinde istatiksel olarak anlamli iken

hde istatiksel olarak anlamlilifa ulasmamaktadir

UAS hastalarinm (n-CPAP veya UPFP) tedavi tncesi ve
pl_ér ekokardiyografi bulgular

Tedavi Oncesi Tedavi Sonras:
(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 + 0,25 111 £0,16 0,011

(8]
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g PWDDE bulgulari

. lge 4.10: OUAS hastalarimin (n-CPAP veya UPFP) tedavi 6ncesi ve
; .

Tedavi Oncesi Tedavi Sontasi
(n=19) (n=19) P degeri
(mean + SD) (mean = SD}
10,4+ 2,6 10,6 £2,8 AD
8,7+24 11,8+3.3 0,004
17,2 +2.9 11,1+£2,0 AD
0,81 + 0,30 1,07 0,27 0,013
13.7 + 3.0 14,4 = 3,6 AD
7.7+2,0 11,0+ 3.8 <0,001
154+3.2 15,5+5,3 AD
0,496 + 0,088 0,766 + 0,234 <0,001

Y€ Ssonrasi

n-CPAP Tedavi n-CPAP Tedavi
Oncesi (n=11) Sonras1 (n = 11) P degent
(mean % SD) (mean = SD)
0,78 = 0,15 0,69+ 0,25 AD
0,94 + 0,28 0,74 £0,18 AD
‘0£8¢og4 1,06 0,21 AD
’114ﬁ:18 95+ 13 0,005
216 £ 41 177 £ 41 0,017
0,64+ 0,17 0,51 +0,13 AD
0.68+ 0,18 0,54+ 0,15 AD
0,89 + 0,23 1,14+£0,19 0,015

VS
)




alanlarin tedavi Oncesi ve sonras

v AP Tedavl n-CPAP Tedavi
11) Sonrast (n=11) P degeri
(mean = SD)-

9.8:£ 1.9 AD
13,0+ 3,5 0,006

11.8+ 1,8 AD
280 1,137 £ 0,306 0,037

15,3+ 4,2 AD

13,2 + 3.7 0,001

3 =+ 3.0 16,6 + 5.7 AD
499 = O 090 0.844 + 0,250 0,001

ZPFP Tedavi UPFP Tedavi P dogeri
ncesi (n = 8) Sonras1 (n = 8)
can = SD) (mean + SD)
" 15 0.73 = 0.07 AD
11 0,66 = 0,15 0.017
18 1.14 = 0,20 AD
110+ 14 AD
208 = 36 AD
3,52 = 0,08 0,50 4 0,11 AD
14 0,46 = 0,10 0.048
93 = 0,28 1,07 = 0,12 AD




4: UPFP tedavisi alanlarm

tedavi oncesi ve sonrast PWDDE

UPFP Tedavi UPFP Tedavi
Oncesi (n = 8) Sonrasi ( n= 8) P degeri
(mean £+ SD) {mean + SD)
11.2+2,1 11,8+34 AD
8.6+ 1,6 9.8+ 1,9 AD
10,0+ 1,0 10,2+ 2,1 AD
0.79 + 0,34 0.98 + 0,20 AD
12.5+2.4 13,223 AD
7.0 1.6 91+22 AD
14,2 £ 3.2 14,0+ 4.4 AD
0,49 + 0,08 0,65+0,16 AD

h




5. TARTISMA

- Teicholz ydntemi ile dlgiillen LVEE kontrol grubuna
u 1 halde, doku doppler ekokardiyografivie; ciddiyeti ne
S olan hastalarin LV sistolik fonksivonlarinin kontrol
'mad1g1 gosterilmistir. Bir OUAS' lu hayvan modelinde,
d sonrasinda iki boyutlu ekokardiyografide LVEF’ unda
git edilmistir (122). Fakat insanlarda yapilan bircok
iki boyutlu ekokardiyografi ile belirlenen LVEF, OUAS'
rol grubuna benzer bulunmustur (93,123,124,125). OUAS
.....yonﬁklid anjiografi ile yapilan bir calismada, % 7.7
siyon bozuklugu oldugu tesbit edilmistir (95) Bu
normal olan OUAS® lu hastalar ile olmayanlar
AFII® leri, VKI’ leri benzer saptanmistr Horlama
G’® de OUAS saptanmayan hasta grubu ve saghkl
.:'é.;hrsﬂastlrma yapilmamistir. PWDDE ile 6lgiilen sistolik
VaZlV olarak &letilen stroke volim ile korele oldugu
51stohk fonksiyon acisindan radyoniiklid anjiografiyle
_gosteren ekokardiyografik parametrenin sistolik mitral
;_tésbit edilmistir (109,110). Calismamizda, PWDDE ile
ﬁ_.'O'li'k fonksiyonlari, QOUAS’ nun ciddiyetinden bagimsiz ve
benzer olarak saptanmistir. Calismamizin bu agidan
-akinmast olmayan ve PSG laboratuvarinda OQUAS
1k11 kontrol grubu olmayisidir.

. PWDDE ile trikiisbit sistolik aniiler liza bakildiginda
wrda kontrol grubuna gdre anlamli oranda azalma tesbit
nun ciddiyetine goére gruplar arasinda farklihk
sstritktif uyvku apne sendromunda, RV fonksiyonlanmn:
:.l_ilograﬁ ile degerlendiren bir ¢alismada % 27,9 oramnda

2_uk1ugu oldugu tesbit edilmis ve bunun OUAS” nun

kalp kateterizasyonu ile elde edilen pulmoner arter
ele :Olnladlgl bulunmustur. Bu ¢alismada da kontrol grubu

apilmamastir (126). Daha &nceleri yapilan caligmalarda,




OUAS’deki RV fonksiyon bozuklugunun, eslik eden kronik obstriiktif
akeiger hastaligi ve kor pulmonale’ ye bagh oldugu diistniiliiyordu (103)
Son yapilan calismalar, bu degiskenlerden bagimsiz olarak RV sistolik
fonksiyon bozuklugu oldugunu gdstermistir (127). Bu verilete gore RV
fonksiyon bozuklugu ile AHI ve noktiirnal hipoksi iliskili; yas, beden kitle
indeksi ve solunum fonksiyon parametreleri iliskisizdir QUAS’ nda, baska
bir akcifer hastabfi olmaksizm kamitlanmis pulmoner hipertansiyonun
yaklagik % 20 oraminda goriildiigii one siiriiimektedir (104) QUAS olan
hastalarda, noktiirnal hipoksiye bagli olarak pulmoner arter basinct
yiikselmektedit. Teorik olarak uyku saatlerinde yiikselen bu pulmoner arter
basinei yiikseklifi, endotel hasanna ve pulmoner vaskiiler direncte artiga
neden olarak siirekli pulmoner hipertansivona neden olmakiadir. Bu
mekanizma, RV sistolik ve diyastolik fonksivonlarmin bozulmasimn
sebeplerinden biri olarak diisiiniilebilir.

Bu galismada, OUAS olan hastalarda kontrol grubuna gore hem LV
hem de RV diyastolik fonksiyonlarinda bozulma oldugu mitral ve trikiisbit
giris akimlar1 yamswa PWDDE parametrelerine bakilarak da gOsterilmigtir
Diyastolik fonksiyon bozuklugunun nedenleri tartigmalidir. Fung ve ark.’
nin yaptiklarnn ¢ahsmada OUAS olan hastalarda % 36,8 oramnda LV
diyastolik fonksiyon bozuklugu saptanmistn Bu galismada LV diyastolik
fonksiyon bozuklugu olanlar ile olmayanlar karsilastirildiginda AHI ve VK1
- benzer iken yas ve HI varh@, LV divastolik fonksiyon bozuklugu
olanlarda anlamli olarak fazla bulunmustur (128). Alchantis ve ark.’ min
calismasmda ise hipertansiyon ile iliskili olmaksizn OUAS grubunda
kontrol grubuna gére daha fazla LV diyastolik fonksivon bozuklugu
saptanmugtit  (125). LV, vyas, obezite ve hipertansiyonun divastolik
fonksiyonlarda bozulmayla iliskili oldugu bilinmektedir. Calismarmzda vas,
VKI, HT varhg ve LVMI acisindan OUAS grubu ile kontrol grubu
arasinda fark saptanmamistir. Davies ve ark.” nin yaptig1 cahsmada OUAS
olan hastalar, hotlamast olan hastalar ile saglikls kontrol grubu arasinda yasg,
cinstyet, obezite, sigara ve alkol icimine gore diizeltilme vapildiginda sol

ventriktil ¢aplan veya kalmliklart veya LVM benzer bulunmustur (129)




1IAS olan hastalar ile QUAS olmayan horlamasi olan
g"'glnda sol wventrikiil indeksleri benger bulunmustur

i in yaptig: calismada, OUAS olan hastalarda LVH %

da pohsornnograﬁ ile erkeklerin % 37 sinde, kadinlarin

3 OUAS olan hastasing holter monitdrizasyonu

calismada, OUAS’ nda noktiirnal ST- -segment

agta11g1 Sykisit yvoktu ve ekoka.rdlyograﬁk incelemede
‘kusuru izlenmedi. Baska bir caligmada da QUAS

11 veya horlamasi olan kontrol gruplarma goére SI-

-{;e voliim degisikliklerine ve sempatik tonus artigina yol

. ve ard-yukiinii, dolayisiyla miyokard oksijen ithtiyacim
"tum kaymasi, LV divastolik fonk51y0n bozukluguna

: 28 -31). Sonuc olarak calismamizda da kontrol grubuyla
vas., VKI, HT varligi ve LvmMi benzer oranda

[ ¥ o MY




ptanmasi nedeni ile divastolik  fonksiyonlardaki  bozulmamn
edenlerinden biri olarak bu faktor diiginiilmektedir. Ancak calisma

sariminda  iskemi ydniinden degerlendirme planlanmadign i¢in bunu

kiimante etmek miimkiin olmamistir.

Obstriiktif uyku apne sendromunun tedavisinde n-CPAP &nemli bir
ere sahiptir. OUAS olan hastalarda n-CPAP sadece giindiiz uyku hali gibi
5k1nm3131'1 diizeltmekle kalmayip (132), LV sistolik ve diyastolik
:fc_',:nksiyonlan (133), RV sistolik fonksiyonlanim diizeltir (127). Sempatik
siﬁir sistemi aktivasyonunu (38), artmus mitrik oksit seviyelerini (134),
artmis CRP ve IL-6 seviyelerini (85), pulmoner arter basincim (105) ve
noktiirnal ST-segment ¢okmelerinin stresini ve sikligim azaltir (131)
Obstriiktif uyku apne sendromunda UPFP veya diger cerrahi
_'davilerle bildirilen basar: (AHI” en az %50 azalma ve postoperatif AHI <
10) % 50° nin altndadir (135) n-CPAP ve UPFP" yi karsilastian bir
_g';_.ahsmada ise tedavi Oncesi ve sonrast PSG sonuglan karsilastinildiginda
AHI ve noktiirnal hipokside n-CPAP tedavisiyle UPFP tedavisine gore daha
fazl a diizelme izlenmistir n-CPAP tedavisinin etkinligi % 97 bulunurken
UPFP tedavisinin etkinligi % 46 bulunmugtur (136). Zohar ve atk. OUAS
hastalarinda, UPFP tedavisinin, LVEF ve RVEF anlamh oranda arttirdigim
belil—tmislerdil (137) UPFP ve n-CPAP tedavisinin karsilastinildig
randomize olmayan bir c¢alismada ise 6 wil takip edildiginde UPFP
grubunda kardivovaskiiler dliimlerin daha fazla oldugu goriilmiistiir Tiim
nedenlere bagli dlimler de istatiksel olarak anlamli olmamakla beraber
UPFP grubunda fazla saptanmigtir (138). Yapilan galigmalarda, UPFP
onrasi tedavi basarisinin PSG ile takip edilmedigi hastalarda, mortalitenin
. rtmis oldugu belirlenmistir (139) OUAS’ nda tedavi sonrasi hastalarin,
PSG ile objektif olarak degerlendirilmesi Snemlidir

| Caligmaimizda, her iki tedavi sistolik fonksiyonlar iizerine etkisiz
_bulunurken, LV ve RV diyastolik fonksiyonlarindaki bozulmamn n-CPAP
tedavisi alanlarda diizeldigi, UPFP tedavisi alanlarda diizelme olmadig
goriildii. Bu farklilik, kardivak fonksiyonlar agismmdan UPTP tedavisinin

etkinliginin diisiik oldugunu gostermektedir.




Calismamin simirhhklary: Hastalarda 24 saatlik kan basiner takibi
vapilmadig1 icin kan basincindaki degisiklikler izlenememistir  Avyrica
noktiirnal iskemi vy&niinden de elektrokardiyografik monitérizasyon
yapilmamistir. Hastalarda miyokard iskemisi olup olmadigmin belitlenmesi
amaci ile 24 saatlik holter monitdrizasyonu ile ST-segment ¢cokmesinin olup
olmadifimn belirlenmesi ¢alismamiza ek katkilar saZlayabilirdi. Tedavinin
etkinliginin deZerlendirilmesinde, 6 aylik tedavi sonrasmda PSG incelemesi
yapilmayisida ¢alismamizin kisitlayici nedenletinden biridir,

Sonug olarak; calismarmzda OUAS olan hastalarda benzer yas, VK],
HI varligi, LVMI olan kontrol grubuna gore LV ve RV diyastolik
fonksiyon bozuklugunun daha fazla oldugu gosterilmigtir. LV ve RV
diyastolik fonksiyonlanindaki bozulmanin, n-CPAP tedavis; ile diizelmesine
ragmen UPEP tedavisi ile diizelmedigi belirlenmistiy Ayrica RV sistolik
fonksiyon bozuklugu OUAS hasta grubunda daha fazla saptanmistrr fakat
her iki tedavi gekliyle RV sistolik fonksiyonlarinda diizelme izlenmemistir.
Diyastolik fonksiyon bozuklugunun nedeni olarak yas, HI, VKI ve LVM]
kontrol grubu ile benzer olmas: nedeni ile miyokard iskemisine veya
koroner arter hastaligina bagl olabilecegi dﬁsﬁnﬁlmﬁﬁﬁr‘. Bu konuda kesin

yargiya varilabilmesi i¢in genis ¢lgekli ¢alismalara ihtiyag vardir.
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OZET

Bu ¢alisma; OUAS olan hastalarda, habitilel horlamasi olan fakat
OUAS olmayan benzer hasta popiilasyonu ile karsilastinldiginda kardiyak
fonksiyonlarda bozulma olup olmadifinin doku doppler ekokardiyogtafi ile
belirlenmesi ve tedavi amactyla kullanilan nazal stirekli pozitif hava yolu
basinct (n-CPAP) uygulamas: veya uvulopalatofaringoplasti (UPEP)
operasyonunun kardiyak fonksiyonlarda diizelme saglayip saglamadigini
aragtizmak amaciyla prospektif bir ¢alisma olarak planlanmistiz. Calismaya
OUAS olan 62 hasta ile hotlama yakinmas: olup PSG incelmesinde QUAS
saptanmayan 29 hasta alindi Tiim hastalara iki boyutlu, M-mod, doppler
ekokardiyografi ve PWDDE uygulandi. Istatistiki degerlendirme SPSS ver
11,5 paket programmyla yapildi. Sonugta OUAS grubu ile kontrol grubunun
vag, VKI, HI varhg, LVMI benzerdi OUAS grubunda PWDDE ile
belirlenen Sm kontrol grubu ile benzer iken Em, Em/Am oran1 ve St, Et,
Et/At oram daha diisiik bulundu (p degerleri <0,05) OUAS grubundan n-
CPAP tedavisi alanlarda PWDDE ile belirlenen Em, Em/Am, Et, Ft/At
parametrelerinde anlamli diizelme izlenitken UPFP tedavisi alanlarda
anlamli duzelme izlenmedi. Sonug¢ olarak calismamizda OUAS olan
hastalarda LV sistolik fonksiyonlan benzer iken RV sistolik fonksiyonlar
OUAS grubunda kontrol grubuna gére azalmistir. QUAS olan hastalarda
LV ve RV diyastolik fonksiyon bozuklugunun benzer yas, VKI, HT varlig,
LVMI olan kontrol grubuna gbre daha fazla oldugu gosterilmigtir. LV ve
RV diyastolik fonksiyonlarmdaki bozulmanin, n-CPAP tedavisi ile

diizelmesine ragmen UPFP tedavisi ile diizelmedigi belirlenmistir

Anahtar kelimeler: Obstriktif Uyku Apne Sendromu
Doku Doppler Ekokardivografi
Sol Ventrikiil, Sag Ventrikiil
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