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GIRIS

" 1836’da Charles Dickens tarafindan “The Pickwick Papers™ isimli vazilarinda

':srﬁén: ve agirt uykulu tip tamimlanmistir ve daha sonralan William Osler sigmanhik ile

: r1 uykululuk arasindaki iligkiyi saptamus ve bu tabloyu Charles Dickens’in yazilarina
fen “Pickwickian Sendromu” olatak bildirmistir Hastalik tablosu ilk olarak 1973°de
ﬁéminault tarafindan  Obstritktif Uyku Apnesi  Sendromu (OUAS) olarak
irnlendirilmistir (1).

~ DBugiine kadar yapilan ¢aligmalarda QUAS prevelansi %1-5 arasinda
deg1$mektedu Kadm / Erkek oraminin tiim yas gruplarinda vaklasik 1 / 3 oldugu
: gorulmustur (2,3).

. Tedavi edilmeyen olgularda 8 yil icinde 6ltim orani %37’ ve kadar ¢ikabilmekte,
tedaw edilenlerde ise bu oran % 4’e kadar diigmektedir (4). OUAS’h hastalarda
B szellikle uyku smasinda aitrmg  kardiyovaskiiler ve serebrovaskiiler slim  riski
'ﬁievcuttur ve artmig mortalitenin major nedeni daha ¢ok kardiyovaskiiler hadiseler ve
.. ozellikle de koroner arter hastaliklan gibi gdziikmektedir (3).

' Ulkemizde ise OUAS son yillarda nem kazanmaya baslamus, teshis ve
2 tedavisine yonelik ¢alismalar hiz kazanmistiz.

OUAS tams1 koymada dikkatli alinan bir anamnez buyiik yol gésterirken, kesin
tant ancak poIisomnogfaﬁk inceleme ile konulabilmektedir.

OUAS"1n koroner arter hastalig ile olan iliskisi bir ¢ok galigmada gosterilmis ve
tedavi ile bu komplikasyonun azaltilabildigi ispatlanmistir. Buna ragmen OUAS’
hastalarda koroner arter hastahigimm erken teshisine yonelik olarak yapilmis bir calisma
bulunmamaktadir.

Biz calismamizda orta ve agir dereceli QUAS’Ii hastalarda basit ve ucuz bit
yontem olan eforlu EKG testinin koroner arter hastaliginin erken teghisindeki yerini

arastirdik




GENEL BILGILER

 TANIM

OUAS (Obstriktif Uyku Apne Sendromu); uyku sirasmda tekratlayan {ist
'3."5}..(:'):Iunum yolu obstriiksiyonu ataklart ve genellikle kan oksijen satlirasyonunda azalma
_ 11e karakterize bir sendromdur (1,2,3). Bir ugta basit horlama, diger ucta ise tibbi agidan
c:iddi bir sorun olan, morbiditesi yiiksek ve mortalite riski olan OUAS 1n bulundugu ve
bu iki u¢ nokta arasinda st hava yolu direnc sendromunun (Ust Solunum Yollan
f;'..Direng: Sendromu = USDS) bulundugu uyku ile ilgili solunum bozukluklan dive
adlandirilan hastaliklar grubunun bir iiyesidir (3)
OQUAS yetiskin poptilasyonda %1-5 arasinda goriilmekle birlikte, siklikla obez
orta yagh erkekleri etkilemektedir. Kadin / Erkek oram ise vaklasik olarak 1:3diir
(2,3.4,16,20).

Obesite OUAS da major risk faktoriidiir ve OUAS olan hastalarin vaklagik %60
kadar obezdir. Ayrica obesite hastalik i¢in kot prognoz olugturmaktadir (17)

OUAS’da olugan iist hava yollan kollapsi kardiyak diizensizliklere, akciger ve
sistemik vaskiiler rezistansa neden olmaktadn. OUAS artrms  kardiyovaskiiler
mozbidite, sol ventrikiil disfonksivonu, kardiyak aritmi, miyokard enfarktiisii, pulmoner
ve sistemik hipertansiyon ve inme ile birliktelik gsterit (23,24).

Horlama: Ust farengeal bolgenin yumusak damak, uvula ve lateral duvar gibi
titresebilen bolimlerinde, basing degisikligi ve hava akimunin lelti&ﬁfﬂ&Sl sonucunda
olugan titresim sesidir (3)

Apne: En az 10 saniye siire ile agiz ve burundan hava akimunm durmasidir (3)

:l\)




Hipopne: Hava akimi miktainin 10 saniye siire ile %50°den fazla azalmas: ve

n é'atiirasyonundaki %3-4’Hik dilsmenin meydana gelmesidir (3).

: 'klsiien Desatiirasyonu: Kandaki oksijen satiirasyonunun %90°1n altma diismesi

E;élangiﬁ} degerinin %4’den fazla azalmast (3).

~~Apne 3 tip halinde tanimlanmaktadu:

..I. Obstritktif uyku apnesi: Abdominal ve torasik solunum eforu olmasina
ragmen, agiz ve burundan hava akimimin kesilmesidir Yani solunum eforu
vardir fakat hava akimi yoktur.

2. Santral uyku apnesi: Abdominal ve torasik solunum eforunun kaybolmasi ile
birlikte ag1z ve burundan hava akiminin kesilmesidii Solunum eforu ve hava
akimi voktur.

3. Mikst uvku apnesi: Baglangicta solunum eforu olmamas: ve hava akiminin
kesilmesi, ardindan solunum eforunun baglamasina ragmen agiz ve burundan

hava akimmin baslamamasidir.

Apne Indeksi: Tiim uyku siiresince olusan apnelerin saatlik ortalamasidir

Hipopne Indeksi: Tiim uyku siiresince olusan hipopnelerin saatlik ortalamasidir.

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

stiresince olusan apne ve hipopnelerin saatlik ortalamasidir

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu: 7 saatlik gece uykusu siiresince 30°dan fazla

apne ve / veya hipopne nébeti olmasi veya AHI nin 5%in tizerinde olmasidir.

S




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

Cizelge 2.1: OUAS simiflamasi

Oksijen desatiirasyonunun dogrudan AHI ile baglantisi olmayip, apnenin siiresi
S le ilgili bir bulgu oldugu bildirilmigtir. Hastahgm agnhig AHI nin vaninda, apne ve /
veya hipopnenin siiresine, ortalama desatiirasyon degerine ve eslik eden

elektrokardiyografik degigikliklere baglidir.

solunum volu agikh@im ve komplivansim, abdominal yag birikimi ile solunum
paternini  etkileyerek, OUAS’a egilimi arttimaktadu (8,9,10,11,12). Obesitenin
derecesini deferlendirmek icin en uygun yontem viicut kitle indeksidir (Viicut Kitle
Indeksi = VKI).

Vicut agirhgr (kg)

VKI=

Boy uzunlugu® (m%)

VKInin erkeklerde 27,8 kg/m2 , kadinlarda 27,3 kg/mzunin iistiinde olmast obesite
olarak kabul edilmektedir (8). |

Son yillarda yapilan ¢alismalarda boyun gevresinin QOUAS igin belirleyici bir
faktor oldugu gosterilmistir. Eikeklerde 43 ¢cm, kadinlarda ise 38 cm’nin {istii antamh

kabul edilmektedir (8)




Sekil 2.1. Ust Hava Yollar1 Anatomisi

Arka faringeal duvar

w e

Lingual tonsi

A. Yumusak Damak

Sert damagin arkaya dogiu uzantist olup, miiskiiler ve fibroz yapilardan olusan
kismudu. Yumusak damak ortasindan asagiya dogru uzanan uvula yaklasik 10 mm
boyunda ve 10 mm enindedir. Uvulanin her iki yamnda 2 adet arkus uzanir. Ondeki
atkus (plika) palatoglossus, arkadaki arkus palatofarengeus’tur

Arkus palatoglossus; uvula kokiinden gikar, disa yana, asag: dojtu ilerleyerek dil
kokii yan kismunda sonlanir. Iginde M. palatoglossus bulunur.

Arkus palatofarengeus; uvula kokiinden ¢ikar, disa yana, asagi ve arkaya dogru
uzanarak farenks yan duvannda sonlanir. Iginde M. palatofarengeus kast vardit.
Isthmus faucium; yukarida yumusak damak, yanlarda arkuslar, asafida dil kokii

tarafindan olusturuluz.




Yumusak damak kaslar;

1 M. palatoglossus:

2 M. palatofarengeus:
3 M. levator velipalatini:

4. M. tensor velipalatini:

5. M uvula:

Farinks
Farmks sindiim ve solunum yolunun ortak yoludwr Ortalama 15 cm
| ___#znnlugundadlr. Yukarida kafa tabanindan baslayarak énde krikoid kartilaj alt kenarina,
';i:kada servikal 6. vertebranin alt kenarina kadar uzanir.

| 3 boliimden olugur;

1. Nazofarinks

2. Orofarinks

3. Hipofarinks

Farinks fib16z ve kas tabakalarindan olusur.

B. DIL

Oral kavitede bulunan cizgili kas ve yag dokusundan olugan, hyoid kemige
:_ tutunan gok hareketli bir organdir.

Intrinsik kaslart;

- M. longitudinalis superior,
- M longitudinais inferior,

- M transversus lingua,

Ekstrinsik kaslari;




: - M genioglossus (mandibula 6n i¢ yizii ile dil arasinda uzanir. Dilin dne
¢ekilmesinde ve farinksin agilmasinda Snemli rol oynar),
. - M styloglossus (dili yukari, atkaya ceker),

M hyoglossus (dili asag:, atkaya geker),

+

M. palatoglossus (dili kaldirir, arkaya ceker)

C. Suprahvoid Kaslar

1. M. mylohyoideus: Mandibulay: asagiya, hyoidi yukar: ceker,
2. M. stylohyoideus: Hyoidi yukarn ¢eker,
3. M. digastricus: Mandibulay1 agag1, hyoidi 6ne ceker.

Suprahyoid kaslar hyoidi 6ne ¢ekerek, M. genioglossus dili dili éne cekerek hava

‘yolunu agik tutarlar.

UYKU FiZYOLOJISI

Bir REM ve nREM’den olusan uyku bélimine uyku siklusu denir. Bir uvku
siklusu ortalama 90 dakikadir ve bir gecelik uyku ortalama 4-6 uyku siklusundan olusuz
(7-13)

Normal uyku, erigkin bir insanmn uykusunun %75-80%ini olusturan nREM evresi
ile baslar. Bu evrede tiim fizyolojik fonksiyonlarda azalma olur. Ust hava yolu tonusu

uyamkitk dénemine gére azalmakla birlikte, tam olarak kaybolmamistir.




nREM 4 fazdan olugur:

‘Faz 1 [lk uyanikliktan uykuya gecis donemidir. EEG’de o dalga aktivitesi uvkuya
:..’birlikte kaybolur. Uyku ¢ok viizeyeldit. OUASda bu evrenin siitesi artar

plam uykunun %10-20sini olugturur. Kas tonusu uyanikhiga gore daha azdu

' az 2: Gergek bir uyku dénemidir. Toplam uyku siiresinin %30-40°1m olusturur.

& tonusu daha da azalir

Faz 3: Kas tonusu onceki evrelere gote daha da azahr EEG’de delta dalgalan
haki:ﬁ olmaya baslar
. Faz 4: Bu evre uykunun en derin sathasidu

Faz 3 ve 4 birlikte deZetlendirilerek yavas dalga uykusu (Slow Wave Sleep) adin

11'r‘.1.ar. Toplam uyku stiresinin %10’unu olugtururlar. Uykunun dinlendirici &zelligi
';jdér'.in uykunun gorildiigii bu iki fazin siiresine baghdir. Kas tonusu iyice azalmist.

2 OUAS’] hastalarda bu donemlerin siiresi azahzr.

Normal etigkin uykusunun %20-25’ini olusturan REM uykusu ilk kez uykuya
'd:aIdlktan yaklasik 90 dakika sonra goriiliir.

OUAS’1 hastalarda bu evrenin biiytik dnemi vardir, ¢linkii diyafragma gibi baz
: : :iskelet kaslar1 haricinde diger kaslarda tonus tamamen kaybolmustur. Riiyalar siklikla
" bu dénemde goriiliir (4,7).

nREM donemde fizyolojik olgiimler oldukca diizenli ve az seviyede degisikiik
- gostermektedir. REM doneminde ise otonom sinir sistemi aktivasyonu olusmakta ve

. bunabagh olarak respiratuar, kardiyak ve kan basincinda diizensizlikler izlenmektedir



OUAS FIZYOPATOLOJIiSI

Uyku ve uyaniklik doneminde iist hava yolunun agiklign biiyiik 6lgiide iist hava

;olunun morfolojik diizenine baghdir.

Inspite edilen havay: 1sitan, nemlendizen ve filtre eden nazal pasaj, kemik ve

"..éxtilaj ile ¢cevrilidir. Farenks 1se st hava yolunun kollabedolabiien kismini olugturur.

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

2. Orofarinks: Nazofarinks ve hipofarinks arasinda ver alir. 2 bolgeye aynlir;
o Retropalatal bolge (velofarinks); sert damak ve yumusak damagm distal

siny1 arasinda yer alit
* Retroglossal bdlge; yumusak damagn distal sinin ile epiglot arasinda ver
ahr

3. Hipofarinks: D)l kokii ve larinks arasinda yer ahr

Ust solunum yolunda OUAS agisindan énemli diger vapilar; iist solunum volu

- dilatdr kaslar, faringeal duvarlar ve lateral faringeal yag yastiklandir (9).

Ust solunum yolu dinamik bir yap: olup, acikligi solunum sikluéunun fazlanna

bagli olarak degismektedir

Uyamikken solunum sirasmda tist solunum yolu caplanndaki degisiklikler 4 fazda

incelenebilir (9)

1. Faz: Inspirasyon baginda, muhtemelen {ist dilatér kaslarn aktivasyonu sonucu
iist hava yolu alan artar.

2 Faz: Inspirasyonun geri kalan kisminda {ist hava yolu alani nispeten sabit
kalir Bu nedenle hava yolunu kollabe edici intraluminal negatif basing ile
hava yolunu ag¢ik tutmaya calisan tist hava volu dilatér kas aktivitesi arasinda

bir denge séz konusudur




'_ Ekspirasyonun basinda tist hava yolu dilatér kas aktivitesi azalmakla
iﬂliﬂée muhtemelen pozitif intraluminal basing nedeniyle hava yolu genisler

aZ ﬁst hava yolu ¢aplar ekspirasyon sonuna dogru hizla azalir, hava yolu
m’léﬁmﬁ pozisyonundadir. Ancak pozitif intraluminal basing veya iist hava

I'u:“ dilator kas fizik aktivitesi olmadikca daha fazla agik tutulamaz. Bu

-ned:enles hava yolu ¢zellikle ekspirasyon sonunda kollabe olmaya egilimlidir.

ilik gostermektedir

-ulfipl basmng kataterleri kullanilarak yapilan degerlendirmelerde en fazla daralan

ieriﬁ retropalatal (velofarinks) ve retroglossal hava yolu oldugu saptanmigtir (9).

I_N'c}fmalde iist hava yolunu agmaya c¢alisan iskelet sistemi, kaslarin tonusu ve

_smé ile bit denge i¢indedit Bu agici ile kapatic1 basmnglar arasindaki fark, yani
.'t:ran;r.h'mal basing pozitif ise tist hava yolu patent, negatif ise kollabe olacaktr OSAS
_1zy€(5patolqjisinde temel olarak 2 fizik kurali gegerlidir: Bernoulli prensibi ve Venturi
"tl;_i'si (3,9).

BERNOULLI PRENSIBI: Bir siitun i¢ginden gecen hava akimu o sittunun civarina,

“kenarlarmna paisivel vakum veya negatif basmmg¢ etkisi yapar Bu etki hava akimi tuz

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

- ekselere olur

pi’sal_' brellikleri ve buray1 kapatmaya galisan inspirasyon havasinin yaptig1 negatif

e



Venturi etkisine gore; daralmms ist hava yolundan gegen gecen hava akim

‘normale gore daha hizlidir ve Bemoulli prensibine géte hzlanmis olan bu hava yolu
;;erine normalden daha fazla negatif basing etkisi yapar. Artmis olan bu negatif
f}'jé.sm(;, ozellikle derin uykuda iyice gevsemis olan havayolunu acan kaslann pozitif
:6551nc1m aginca, yani transmural basing negatiflesirse, havayoln daraldifi bolgede

Kollabe olarak apne gelisir.

(-) (-)
(-) (-) — > |
— | (-) (-)
(-) (-)
(-} (-} (-) (-)
(-) (-}
(-) (-}
— | «— il
L J
Sekil 2.2.Bernoulli Prensibi Sekil 2.3. Venturi Etkisi

Apneyi takiben kanda oksijen basiner diiger, karbondioksit basiner viikselir ve pH
diiser. Bu gelismeler santial sinir sistemi kemoreseptorlerini uyararak, kisinin apneden
 kurtulmas icin refleks olarak uyanmasma, tekrar kaslann tonusﬁnun artmasina ve
negatif basiner yenerek kollabe bolgenin agilmasma neden olur. Dolayisiyla hava akim
tekrar baglar, apne ortadan kalkar ve oksijen basinci yiikselir, karbondioksit basmei
diiger ve pH yiikselir Kigi tekzar uykuya dalar. Bu sekilde uykuya dalma, apne, uyanma

periyodlari uyku boyunca devam eder.

11 :



Uykuya dalma

l

Negatif havayolu Uykuya déniis
basinci

l' pO; artig:
Kas tonusu azalmasi pCO, diigmesi
Havayolu direnci artis pH artist
APNE Hava akimimn

| tekrar baslamasi

pO; diigmesi Santral sinir sistemi T
pCO; artist » kemoreseptorlerinin ———— UYANMA
pH ditsmesi uyartlmast

- Sekil 2.4. OSAS’da fizyolojik dongi

Fizyolojik reaksiyonlar bunlarla sinirh kalmayip, sistemik sorunlara neden

"*-'5; olabilen gelismelerde olabilir. Bunun sonucunda; agiklanamayan ani gece Sliimleri,

pulmoner hipertansiyon, sag kalp yetmezligi, polisitemi, giin boyu uyuklama hali,

~ kisilik ve davrams bozukluklar ve huzursuz uyku goriilebilit

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

tonsil plikalari, faringeal kas ve mukozal katlantilar tarafindan olusturulur. Asagidaki 4

fakiér ve/veya bunlarm kombinasyonlart horlamamn ve OUAS’m  derecesini

belirlemektedir:

L. Yumugak damak, dil ve farenks kaslannin tonus bozuklugu Detin uyku
déneminde, solunum inspirasyon fazindaki farengeal hava vyolu aciklig ve

devamuint kas tonusu saglamaktadir Ozellikle farengeal kaslarin dilatér etkisi

12




ile genioglossus kasinin protrusif etkisi hava yolu agikligim belitleyen major
etkenlerdir. Alkol, sedatif ilaclar, iist hava yolu dilatr kas tonusunu azaltular.
Etanoliin aynca retikiiler aktive edici sistem tizerine inhibitér etkisi mevcuttur.
Yine hipotiroidide, myasteni, miiskiiler distrofi gibi norolojik bozukluklarda
da kas tonusunda azalma izlenir. |

Hava yolunu daraltan kitle lezyonlari: Cocuklarda hipertrofik tonsilla palatina
ve adenoid vejetasyon, lingual tonsil hipertrofisine bagh olarak OUAS
olusabilir. Obes hastalarda farengeal yag vastiklarinda asin ya§ birikimi ile
farengeal dokularda artis izlenmektedir Cenenin posterior yerlesimli olusu,
dil kokiindeki hava yolu acikligim azaltabilir (mikrognati, 1etrognati). Down
sendromn, akromegali ve amiloidozisde, makroglassiye baghh OUAS
goriilebilmektedir. Tiimér ve kistler ise daha nadir nedenlerdir (6)

. Artmis yumusak damak ve uvula dokusu: Biiylimils ve tonusunu kaybetmig
yumusak damak ile uvula direkt olarak farengeal hava yolunun inferiorunu ve
posteriorunu kapatnr (Sekil 2.3.)

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

piramittir.

Sekil 2.5. OUAS’lu bir hastanin biiytimiis uvulast

AN




- KLINIK BULGULAR

1. Horlama

Uyku strasinda orofarenkste inspirasyonun parsiyel olarak engellenmesi ile olusan
aba, giiriltild vibratuar bir sestit. OUAS I hastalarin de§i§mez semptomudur,

| Hastalarda meydana gelen horlamanm seviyesi desibel cinsinden Is Giivenligi ve
S:aghk [daresi (Occupational Safety and Health Administration) tarafindan calisma
: oﬁamlannda giivenli olarak kabul edilen giirtiitii seviyesinin tizerindedir (10)

2. Uykuda Apne

OUAS’L1 hastalar uyku srrasinda olusan apnelerin farkinda olmamalari nedeniyle
‘bunlara tanik olarak hekime basvurmasim saglayan genellikle esleri veya yakinlaridir.
Apne epizodla genellikle 10-60 saniye arasinda olup, nadiren de 2 dakikaya
kadar uzayabilir. Apnenin hasta veya hasta yakiu tarafindan tarif edilmesi QUAS"

3. Giin Bovu Uyuklama Hali

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

Bir ¢aligmada giindiiz agm uyku hali olan hastalar arasinda QUAS prevalansi
erkeklerde %84, kadinlarda %60 bulunmustur. Bu calisma, OUAS hlarda giindiiz uyku
halinin s1k gériilen, ancak spesifik olmayan bir semptom oldugunu gostermektedir (10)

Giindiiz asin uyku halinin belitlenmesinde bugiin en ¢ok kullanilan yontem

Epworth uykululuk skalasidir (Sekil 2.2.)
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Epworth Uykululuk Skalas

Asiri yorgun oldugunuz zamanlar diginda, asagidaki durumlarda uvkuya
:'aalma olasith@gmiz nedir?

- Oturur durumda ve gazete, kitap okurken

- TV seyrederken 0- Kesinlikie yoktur

- Pasif olarak toplum iginde oturuzken 1- Az olasilik vardut
(tryatro veya konferans izlerken) 2- Orta olasilik vardir

- Aravermeden en az 1 saatlik 3- Yiiksek olasilhik vardi

ataba yolculugu sirasinda
- Ogleden sonralar uzaninca
- Birisi ile oturup konusurken
- Alkol alinmamig bir 6gle yemeginden sonra
- Sessiz bir ortamda otururken

- I'rafik birkac dakika dur dugunda arabada beklerken

Sekil 2.6. Epworth Uykululuk Skalas:

Bu tabloya gére 12 puan ve tizeri pozitif kabul edilir. Subjektif bir testti
OUAS’m major semptomlanndan biti olan giindiiz agm uyku halini objektif
:-.f olarak ortaya koyan test “Multipl Sieep Latency Test (MSLT)"dir.

OUAS’It siirticiilerin normal popiilasyona oranla 2-7 kat daha fazla trafik
kazalarina neden olduklar saptanmistir.

Giindiiz agim uyku hali hafif — agir dereceli olabilir ve agirhig: apne periyodlarinimn

sikligi, siiresi ve noktiirnal oksijen desattirasyonunun derecesi ile iliskilidir Gece




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

4. Sabah Bas Agrilar1

Sikhif %20 olarak bildirilmektedir. Bu bas agrisinin diger bas agrilarindan farks
sabah uyamidigimda belirgin olup, giin ilerledikge hafiflemesidir.

Unutkanlik, hafiza kusurlan, dikkat azh@ ve konsantrasyon bozuklugu gibi
n.tjz'opsikolqjik bozukiuklar genellikle hastanin 6nemsemedig belirtilerdir  Uyku
éagmantasyonuna baglt olarak uykunun kalitatif ve kantitatif olarak bozulmasi,
anksiyete, agresyon ve hatta depresyon gibi bozukluklara yol agabilir.

5. Anormal Motor Aktivite

Uykuda artan dénme ve sigramalar ile kendini gésteren uykuda anormal motor

- hareketleri gbriilebildigi gibi, OUAS’1 hastalanin %10°unda uyurgezerlik bildirilmisgtir

6. Nokturnal Ozofageal Reflii

Uykuda solunum bozukluguna bagli olazak gelisebilir. Intratorasik basmcin
- artmas! ve bunun sonucunda mide igeriginin 6zofagusa kagmasi gerceklesir Hastalarm
- genelde farkinda olmadifi bu semptom gece i¢i uyamklikiar, sabah uyanma sirasinda
: retrosternal vanma, agizda eksimsi bir tat, seste catallasma veya bogazda yanma
| :$eklinde kendini gosteriz

7. Noktiiri ve Noktiirnal Eniirezis

OUASta goriilen noktiirnal eniirezis vetiskinlerden zivade daha ¢ok ¢ocuklarda
:_ goritliir. Noktiiri muhtemelen apne epizodlari sirasinda, plevral basingtaki biiyiik
- negatif dalgalanmalara baghdir. Bu suada sag atrial duvardaki gerilme sonucunda atrial

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

OUAS’L1 hastalarda libido azalmas: gibi cinsel problemler siktir. Bir calismada
bido azalmast ve empotans goriilme siklig %28 olarak saptanmistir (10).

9. Kardivopulmoner Semptomlar

Sik olmasa da bir kisim hasta gecenin yansinda bopulma hissi ile uyamp
‘pencereye kosabilir. Bu hastalarin ¢ogu iist solunum yolu anomalisi olan hastalardir.
Uyku sirasmda atipik gogis agris: tarif edebilitler. Bu agr genellikle kalp kdkenli
E.()Imaylp, apne sirasinda devam eden giiclii solunum ¢abasmin gogiis kafesinde yarattifi
.'distorsiyona bagli olabilir

OUAS’l1 hastalar bradikardi veya tasikardi tarif edebilirler. Noktiirnal aritmi %50
oraninda belirtilmektedir (10).

10. Diger Semptomlar

Sik rastlanan diger semptomlar afiz kuruluu ve gece terlemeleridic. Gece
terlemeleri &zellikle gogiis ve ensede belirgindir. Uyku sirasinda anormal motor

- aktiviteye bagli olarak gelisen terleme bir calismada %66 oraninda tespit edilmigtir

(10,11),
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OUAS KOMPLIKASYONLARI

OUASta goriilen komplikasyonlarin temelini baglica iki olay olusturur:

1. Asfiksi ve kapalh hava yoluna kargi inspirasyon yapilmaya calistimast Bu
durum intraplevral basing dalgalanmalarina ve intratorasik negatif basing
artigina, sonugta hipoksemi, hiperkapni ve asidoza neden ohu. Bu
degisiklikler sistemik hipertansiyondan ani &liimlere kadar bir dizi QUAS
komplikasyonundan sorumlu tutulmaktadiz.

2 Sik tekrarlayan apnelere bagli olarak otonom sinir sisteminin aktivasyonu ve

bunun sonucunda kardiyak aritmiler olusmaktadir .

1. Kardiyovaskiiler sonuglar

- Iskemik kalp hastaliklan
- Sistemik hipertansiyon
- Sol kalp yetmezligi
- Sag kalp yetmezligi ve pulmoner hipertansiyon
- Kardivak aritmiler
- Ani dlimler
2. Pulmoner sonuglar
- Bronsial hiperreaktivite
- Overlap sendromu (KOAH + OUAS)

3. Norolojik sonuclar

- Serebrovaskiiler hastahk
- Gindiiz agin uyku hali
- Sabah bas agnisi

- Noktiirnal epilepsi




4. Psikiyatrik sonuglari
- Biligsel bozukluk
- Anksiyete, depresyon
5. Endokrin sonuclart
- Libido azalmasi, empotans
6. Nefrolojik sonuglan
- Noktiiri
- Noktiirnal entirezis
7. Gastrotzofageal sonuglar
- Gastiodzofageal reflil
8. Hematolojik sonuglan
- Sekonder polisitemi
9 Sosyoekonomik sonuclar
- Trafik ve is kazalan
- Ekonomik kayiplar
- Iskaybi
- Ewvlilik sorunlar;
- Yasam kalitesinin azalmasi

10. Mortalite

OUAS olgularmin %30-50"sinde sistemik hipertansiyon saptanir ve afirhig
OUAS"n agurlig ile iliskilidir (13)
Obstriiktif apne sirasinda kan basinci %20 kadar yiikselebilit ve apnenin sona

ermesi ile bitlikte en yiiksek degerine ulagir. Uyku sirasinda kan basincindaki bu siklik
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:'9 'p'aternil‘l mekanizmast muhtemelen multifaktdriyeldir Ancak en ¢ok kabul goéren
.. ﬁlekanizmalat sempatik aktivite artisi ve vaskiler fonksivon bozuklugudur (13)

| OUAS’] hastalarda sempatik aktivite artis1 yalmiz uykuda degil, uyanik olduklar
snemlerde de goriilebilmektedir.

Son yillardaki ¢alismalarda OUAS ile periferik damarlarda yapisal degisikliklerle
'(.')nksiyon bozuklugu arasinda iliski kurulmustur. Bunlardan birinde QUAS’l1
| :'astala.rda nitrik oksit bagiml vaskiiler dilatasyon saptanmustir. Diger bit calismada ise
'._-nitrik oksit sentezi farmakolojik olarak inhibe edildiginde, OUAS’h hastalarda kontrol
rubuna kiyasla vazokonstriksiyonun arttig gosterilmistir (13).

OUAS ile iligkisi arastinian endotel kékenli difer mediatérler ise adenozin ve
..3."e.ikazonaidlerdir.‘ OUAS’Iilarda plazma adenozin diizeylerinin arttif saptanmastrr.

: Obstriiktif apne swrasinda kapah hava yoluna karst inspirasyon yapilmas,
“intratorasik negatif basmer artunz Bu durumda sag kalbe dénen vendz kan artar. Sag
ventrikitler voliim artis1 intraventrikiiler septumun sagdan sola dogru yer degistirmesine
Z:f_ﬁeden olur. Azalmis stroke volim, apne sirasindaki bradikardi ile birlesince kardiyak
utput %30-50 azalir. Ayrica intratorasik negatif basing artis1 nedeniyle kardiyak after
‘load artis1 da miyokardin oksijen ihtiyacini arttitir Miyokard isinin artmast ise sistemik
. ﬁipertansiyon ile birlikte sonugta ventrikiiler hipertrofiye yol agar. Hipoksemide oksijen

Jihtiyaci artmus miyokardin kontraktilitesini bozarak yetmezlige gidisi hizlandiny




OUAS’DA TANI

1. POLISOMNOGRAFI (PSG)

OUAS’da PSG altin standarttir (3,11,12). Standart bir PSG kayit igin inceleme

uykunun hem REM, hem de nREM evrelerini igermelidit. hem supin, hem de lateral
pozisyonlarda yapilmali, en az 2-4 saat, ideali tim bir gece uykusunu kapsamali, kayit
- oncesi sedatif ve kafein gibi uykuyu etkileyen ajanlar alinmamalidir (12).

Standart bir PSG parametreleri;

1)  Elektroensefalografi (EEG)

2)  Elektrookiilografi (FOG)

3)  Submental elektromyografi (EMG)

4)  Nazal-oral hava akim

3)  Torako-abdominal solunum hareketleri

6)  Oksijen satiirasyonu

7}  Elektrokardiyografi (EKG)

8)  Anterior tibialis kast EMG’si

9)  Viicut pozisyonu

10) Ozofagus basine monitérizasyonu

Oksijen Satiirasyonu: Pulse oksimetre ile arteriyel oksijen satiirasyonu uyku

‘Suasinda Slgtilir.
EKG: Kalp hiz1 ve ritmini kaydetmek icin kullanihz. REM doénemindeki ve

Ozellikle apneik epizodlar sirasinda kalp ritminin degerlendirilmesine olanak saglar.
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EEG: Uyku ve uyamklifin objektif olarak gosterilmesinin baslica dayanag

:..b'eynin elektrikse] aktivitesinin kayit edildigi FEEG’dir. Bu nedenle PSG’de en az bir
kanal EEG bulunmalidir

8 EOG: REM evresindeki hizli gz hareketlerinin ve erken nREM evie 1
uykusundaki yavas dairesel g6z hareketlerinin saptanmas i¢in elektrotlar her iki gisz dig
kantusuna yerlestiriliz.

Submental EMG: REM dénemindeki tonus kayb: nedenivie kas tonusunu

degerlendirmek i¢in ¢eneye yerlestizilen bir elektrot ile tespit edilir
EEG, EOG ve submental EMG ile hastamn uyuyup uyumadigl, uyuyorsa hangi
“evrede oldugu tesbit edilir (4,12)

Oro-nazal hava akimi: Oro-nazal hava akimi icin genellikle “termistor” veya

‘termocouple”™ kullanilir. “Termistér” 1siya duyarli bir tezistordiir. Az ve burnun
8niine yerlegtirilit. Ekspiryum havas: 1liktir ve sensérii 1sitr Bu da rezistans: arttirarak

- hava akimint sinyal sekline doniistiirtir. Inspiryum havast ise soguktur ve tam tersi bir

tki olugturur,

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

emerler araciligy ile olgiiltr. Kemerlerin solunum ile gemsgleme ve gevsemesi ile

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

lektrotlar: ile uyku srasindaki periyodik bacak hareketleri arastinlir,

Viicut pozisvonu: Horlama ve apne epizodlar1 siklikla supin pozisyonunda

goriliir  Hastanin apne periyotlannin &zellikle hangi viicut pozisyonunda ortaya

eiktigm gdsterir.
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Hastalann bityiik bir kisminda uyku pozisyonu apne ataklarini ve desatiirasyon

derecesini etkiler. PSG smasmda uyku pozisyonunun gdzlenmesi hastaya onerilecek

OUAS’da karakteristik PSG bulgular1 (12);
- Yiizevel uykuda (nREM evre 1, 2) artma, derin uykuda (nREM evre 3,
4) ve REM periyodunda azalma
- Sik tekratlayan apneler, hipopneler ve arousal’lar (uyku swrasinda daha
hafif uyku eviesine veya uyaniklik durumuna ani gecisler) saptanit
- Klinik dnemij olan olgularda AHI > 20/saat’dir.
- Sik tekrarlayan oksijen desatiirasyonu epizodlan
- REM uykusu apnelerin siklifini, stiresini ve oksijen desatirasyonunun
derecesini ve siiresini arthirmalktadir
- Paradoksal g6giis ve karin hareketler: fipiktir
- Apne sirasinda kalp iz yavaslar, postapneik dénemde ise hizlanir,
aritmiler goriilebilir.
2. USTSOLUNUM YOLLARININ GORUNTULENMESI
A) Sefalometri |
Kemik ve yumusak doku simrlarmm degerlendirildigi bas ve boynun standardize
edildigi lateral radyografik gorimiimdir. Basin dogal pozisyonda stabilizasyonunu
sagladiktan sonra, disler santral okliizyonda ve dil dislere dokunur halde iken
-~ ekspirasyon sonunda ¢ekilmesi gerekir (6,11).
Sefalometrik Sl¢limlerde oOnceden belirlenmis anatomik r1eferans noktalan
kullaniimaktadu.
| OUAS etyolojisinde dnemli veri olan bir¢ok kianiofasial ve iist solunum yolu

* yumusak doku amatomisine ait anormallikler sefalometri ile saptanabilir.

]
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OUAS etiyolojisinde maksillomandibular prognatizm &nemli bir ver tutmaktadir,
(6,11)

OUAS’h olgularda hyoid kemik normalde daha agsagn lokalizasyondadi ve
pormalde 18-22 mm olan mesafe daha uzundur.

Kisaca sefalometri ile OUAS’Ir hastalarin en s1k olarak, kiigik ve posterior
yerlesimli mandibulaya, daralmis postetior hava yoluna, bityiik dil ve yumusak damaga

ve inferior yetlesimli hyoid kemige sahip olduklan gésterilmistir (6)

B) Bilgisayarl Tomografi (BT)

Ust hava yolunun yumusak ve kemik yapilarim yiiksek kalitede gériintiler. Ust
hava yolunun kesitsel alam belirlenebilir. Yumusak doku ozellikle de adipoz doku
rezoliisyonu acisindan MR1"a kiyasla daha kisitl: bilgi saglar (14).

BT calismalarinin ¢ogunda OUAS’h olgularda st solunum yolunun &zellikle
retropalatal (velofarengeal) bolgede daraldigi tespit edilmis, olgularin yansinda da dilin
normalden bilyilk ve posterior yerlesimli oldugu, bu nedenle de arka hava volu
boslugunun daralmis oldugu gésterilmistiz

BI ile goriintilemede retropalatal bolgelerinde darlik saptanan hastalarin
tedavisinde UPPP ile retroglossal seviye darlign olanlara gére daha basarili sonuglar

ahindig1 saptanmistir (14).

C) Manyetik Rezonans Inceleme (MRI)

OUAS’I1 hastalarda adipoz doku dahil tst hava yolu ve cevie yumusak dokularn
1adyasyona maruz kalmadan, aksiyal, sagital ve l_{oronal plandé miikeimmel
goriintiileyebilen, noninvaziv, uykuda veva uyamkken uygulanabilen bir gérintiileme

yontemidir. Fakat pahalt olmasi, kilo smirlamast (maksimum 135 kg), klostrofobi,




manyetik klips ve “pacemaker” bulunan hastalarda uygulanamamas: gibi dezavantajlar:
* vardu (11,14),

| Bugtin iist hava yolunun yumusak doku morfolojisini degerlendirmedeki MRI
protokolleri deZismektedir Lateral sefalometrinin tersine bu anatomik bélge ve
: operasyon i¢in MRI standartlar1 bulunmamistir. Ayrica, bu parametrenin varyasyonlari
hakkinda da az bilgi vardir (11,14)

Ikada ve arkadaglari spontan uyku ve uyamklilik sirasinda MRI ile iist hava
yolunun kesitsel analizini yapmuslar ve QUAS olan hastalarda, spontan uyku sirasinda
yumugak damak anterior - posterior ¢apimun anlamii olarak azaldigim bulmuslardir.

MRI &lgiimleri i¢in 4 mm’lik kesitlerde, sagital planda ¢ekim Onerilmektedir

Retrolingual boslugun degerlendirlmesi, dilin genigligi ve uzunugu, uvulanim kahnlg

D) Floroskopi

Uyamkken ve uykuda tist solunum yolunun dinamik incelemesini saglayan bir
goriintiileme yontemidiz. Inceleme suasinda dil ve farengeal bolge kalin bit tabaka
baryumla kaplanir ve anteroposterior gériintiilerde alinmadikca valmzea iki boyutlu
gortintit saglar. Diger gériintiileme yontemlerine tisttinliigii; uykuda apne suasmda iist
hava yolu ve yumusak dokularda olan depisiklikleri dinamik olarak

gortintlileyebilmesidir. Dezavantaji ise lst hava yolunun kesitsel boyutlarr ve kemik

yap1 8lgiimlerinin yapilamamasidir
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OUAS TEDAVISI
OUAS tedavisi hastamn ana bagvuru nedeni gdz 6niine alinarak bu konuda
gitimli hekimlerce yapilmalidir (54)
| Horlamanin 6n planda oldugu hastalarda agn hastalik bulgusu voksa tedavi olarak
hastaya uygun cerrahi yontemler veva a1z i¢i aparey see;ilébilir (55).

Hastalatin kilo vermeye ozendirilmeleri, alkol, benzodiyazepin, sigara gibi
uykuda ist hava yolunun agikhiim engelleyen ajanlardan kaginmalar, van
yatmalanmn dnerilmesi koruyucu onlemlerdir ve hafif OUAS olgulannda yeterli
~ olabilir (56).

Gindtiz uykululuk ve/veya kaidiyovaskiiler hastahkla birlikte olan hastalarda
basing tedavisi denenmesi uygundur. Basing tedavisinin temeli nazal veya oronazal
© maske ile digsaridan basing verilerek iist hava yolu intraluminal basmecim arttumak ve
: acikhigi saglamaktir. Basing siirekli aym diizeyde (CPAP: continuous positive airway
pressure: siirekli pozitif hava yolu basing tedavisi) veya inspirium veya ekspiriumda

farkl (BiPAP: bilevel positive airway pressure: ¢ift dtzeyli pozitif hava yolu basmg

tedavisi) uygulanabilir. Basing tedavisi ile uyku yapismin, uykudaki kan gazi
degisikliklerinin diizeldigi, giindiiz semptomlaninin giderildigi, artmig sempatik sinir
aktivitesinin normale geldigi gosterilmistir (54).

Cerrahi tedavi OUAS’a neden oldugu diisiiniilen anatomik bir darlik durumunda
veya CPAP’a yanit vermeyen, CPAP” kullanamayan hastalarda &nerilmektedit
Orofarinkse yonelik islemlerin kanita dayali etkisi gosterilememistit. Mandibula ve
maksillaya yénelik faz 2 cerrahiler uzmanlasmis merkezlerde, secilmig olgularda

bagarili olabilir (54).
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AZiz i¢i apateyler temelde dilin gerive kagmasmi engelleyerek veya alt geneyi
one konumlandirarak etki etmektedit. Hotlama kontroléi disinda hafif ve orta QUAS
| hastalarinda yararh olabilir (54).

Solunum merkezini uyaran veya REM doénemini baskilayan ilaclar tedavide
denenmis olmasina ragmen, bugiin icin OUAS a etkili f'a;rﬁmkolqjik bir tedavi yoktur
(54).

KORONER ARTER HASTALIGI (KAH)

Koroner arter hastaligi (KAH) genel bir terimdir ve koroner arterierin her tiirlii
patolojisini kapsar. KAH yapan nedenlerden en sik rastlanan: aterosklerozdur Amerika
Birlesik Devletleri’'nde KAH'na bagli mortalite son 20 yilda eskiye gore bit azalma
gostermistir ama koroner Sliimler halen birinci siradaki 6liim nedenidir Yilda yaklasik
500 binden fazla kisi bu nedenle tlmektedir. Amerikalilarin %3,1’inde aktif koroner
hastalik bulunmaktadu (41-44)

Ulkemize gelince, Tiirk Kardiyoloji Dernegi onctiliiginde 1990 yilindan beri
ytriitilen “IEKHARF" olarak isimlendirilen ¢aligmalardan elde edilen sonuglara gore,
Tirkiye genelinde eriskinlerdeki KAH prevalanst %3,8 (erkeklerde %41, kadinlarda
%3,5)dir. Ulkemizde yaklasik 1,200,000 kalp hastas1 vardir ve yilda yaklasik 130,000
kiginin 61diigii tahmin edilmektediz (36).

OUAS ve KAH arasindaki baglantiy1 gosteren bircok ¢alisma bulunmaktadir ve
bunlar OUAS’m KAH agisindan kesin bir risk olusturdugunu g6stermistir. Ulkemizde
yapilan bir cahsmada OUAS hastalarm 1/3%tinde kalp hastalig: bulunmakta ve bunlarm
da yaklasik olarak yansit KAH dir (36),

OUAS’Dy hasfalarda; apneler sirasinda kapah hava yoluna kargi inspirasyon

yapilmaya calisilmasi sonucu olusan intratorasik negatif basing, hipoksemi, hiperkapni
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ve sik tekrarlayan “arousal”lar ile otonom sinir sisteminin uyarilmast, kardiyovaskiiler
komplikasyonlarn baslica nedenleri olarak gosterilmektedi (45)

KAH i¢in temel risk faktdrleri hiperkolesterolemi, hipertansiyﬂon ve sigara
icimidir. Bunlardan ilk ikisi OUAS komplikasyonlar1 arasinda yer almaktadr.
Dolayistyla hem OUAS’in kendisi hem de gelistirmis oldugu komplikasyonlar
nedeniyle KAH geligme riski olduk¢a artmaktadir (44.,45).

KAH ¢esitli klinik antiteleri iceren bir hastalik grubudur. Bu antiteler; stabil
angina pektoris, unstabil angina pektoris ve akut miyokard enfarktiisiing icermektedir

Stabil angina pektoris efor sonrasi sternum tizerinde, sikhika sol prekordial
bolgeye yayilan, bazende degisik yerlere yayilium olabilen, 5-10 dk stireli ve siklikla
dinlenme veya sublingual nitrat ile kaybolan, yaygin bir agridir. Hastalar genellikle
agrnnm yerini tam olarak isaret edemezler

Unstabil angina pektoris (USAP) eforla veya istirahat halinde olabilen, siire
olarak 10-30 dk aras siiren, klinik olarak stabil angina pektoristekine benzer agr ile
karakterizedir

Miyokard enfarktiisiinde agn siiresi siklikla 30 dk iizerindedir. Agriya ek olarak
hastalar solukluk, terleme, huzursuzluk, aritmi, senkop, bulanti~kusma, 6liim korkusu
gibi semptomlaila da karsimiza cikabilir. Hastaligin ilk ve son bulgusu ani kardiyak
6Him olabilir.

Cesitli gastrointestinal sistem hastaliklan, néromuskiiler hastalikiar, herpes zostet,
meme hastaliklar;, psikolojik durumlar ve diger mitral valv prolapsusu, aort
discksiyonu, perikarditler ve aritmiler gibi kardiyovaskiiler nedenler KAH larimi taklit

edebilirler




Rutin kan tetkikleri KAH tanis1 koydurtmaz ama risk faktsrlerinin belirlenmesi ve
difer nedenlerin saptanmas igin énemiidir. Kalp enzimleri 6zellikle USAP ve Q
dalgasiz miyokard enfarktiisiinii ayirmada énemlidir

Agur yokken EKG’nin angina pektoris i¢in tan1 deferi yoktur. Stabil anginada
EKG %60-70 normaldir veya bazen nonspesifik degisiklikler saptanabilir, Agr varken
cekilen EKG’ler tant igin daha deger tasimaktadir.

bgzersiz EKG teknigi iskemiyi arastirmak icin sik kullamulan uygulamasi kolay,
ucuz bir testtir Hastaya kademeli artan egzersiz yaptirtlitken aralikh olarak EKG
gekilir ve kan basinct slciliir Bisiklet ergometre veya treadmill egzersiz olarak iki
teknik kullanulabilir. USAP’li ve akut miyokard enfarktiislii hastalarda erken dénemde
vaptirilmamalidir Test a¢ karnina, bir deneyimli doktor nezaretinde ve resusitasyon
igin gerekli araglarin bulundugu bir ortamda yapilir

Su durumlarda tam amactyla egzersiz testi uygulanmamalidi': WPW sendromu,
ileri sol ventrikiil hipertrofisi, sol dal blogu, nemli elektrolit bozuklugu ve digitalis
kullantmi

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

a) ST segmentinde I mm veya daha fazla horizontal veya asag1 dogru ctkme
olmasi Bu bulgu egzersizin ilk kademelerinde gériiliiyorsa veya toparlanma
ddneminde de devam ediyorsa iskemi olasiligi cok kuvvetli.dir_

b)  Tipik angina olusmasi

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

Efor testinin sensitivitesi %75 civarinda, KAH’m ekarte ettirme spesifitesi ise

%75 civarmdadir
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KAH tanis: i¢in kullamlan diger ydntemler; technetium-99 perfiizyon sintigrafisi,
dobutamin testi, PET, Holter EKG ve tamida altin standart olarak halen gegerlilifini

stirdiiren koroner anjiografidir




GEREC ve YONTEMLER

Bu calisma Mayis 2004 ile Ocak 2005 tarihleri arasinda Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltes1 Gogiis Hastaliklari Anabilim Dali’na horlama, giinditz asin uvku hali ve
hastanin yatak partneri tarafindan belirtilen uykuda nefesr durmasi gibi semptom ve
bulgular ile bagvuran ve orta-agir OUAS tanis1 alan ardistk 70 hastayr icermektedir.
Hastalarin yaglar1 30 ile 76 arasinda degismekte ve 6’°s1 kadmn, 6471 erkektir.

Bagvuran hastalardan ve eglerinden detayh bir anamnez alinmis; horlamanmn her
gece olup olmadif, siddeti ve pozisyonla iligkisi, uykudaki solunum diizensizlikleri ve
bogulma hissinin varlifi, sabah yorguniugu, giin i¢i uyuklama, sabah bas agrisinin
varhi ve kendisinde ve yakin akrabalarinda kardiyovaskiiler hastalik varligi, sigara
igim Sykiisii ve diyabetes mellitus, hipetlipidemi ve hipertansiyon dvkiileri sorgulandi.

Anamnezden sonra hastalara arterivel tansiyon, solunum ve nabiz sayilan &lglimi,
orofarenks, bas ve boyun muayenesi, akciger, kalp, batm ve ekstremite muayeneleri
gibi rutin fizik muayeneleri yapildi Hastalann iist hava yollarmin daha ayrintils
incelenmesi i¢in kulak buiun bogaz konsiiltasyonu istenerek muayeneleri yapild:
Burada hastalara rutin kulak, burun ve bogaz muayeneleri disinda, endoskopik
inceleme ile nazofarinks, orofarinks ve larinks bolgeleri daha ayrintil olarak incelendi

Tim hastalardan rutin biyokimyasal tetkik, iki yénli akciger grafisi, Water’s
grafisi, solunum fonksiyon testleri ve EKG incelemeleri yapildi. Hastanin ve esinin
doldurmast i¢in uyku ve uyku ile iligkili solunum bozukluklar1 bilgilerini sorgulayan
anket formlan verildi. Bu formlarda hastanin giindiiz uyku halinin 8l¢tildiigil ve 9 soru
ile uyuma olasiligimin sorgulandii Epworth skorlamas1 da meveuttu (Sekil 26 ). Bu
skorlamaya gore puani 12 ve tizerinde olanlarda OUAS olasilign daha viiksek olarak

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




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

Orta ve agr OUAS saptanan ve EKG’sinde geeirilmis koroner arter hastahigina ait
bulgu saptanmayan tiim hastalar ardisik olarak calismaya alindi.

Galigmaya alinmama kriterleri ise; stabi] anjina pektoris, miyokard enfarktiiss
Oykiisti olan hastalar, EKG’de sol dal blofunun olmasi, EKO’da segmenter duvar
hareket kusuru ve pulmoner arter basmeimn yiiksek olmasi, efor testinin okunabilir
olmamasi, ciddi kalp kapak hastalifinmm bulunmas: (3° Mitral veya aort kapak
hastaliklarr) olarak belirlendi. Ayrica, efor yetersizlifi sonucu testi okunamayan
hastalar ¢alisma dis1 birakildilar.

liim hastalara kardiyoloji anabilim dali polikliniginde bulunan Quinton marka
412 model numarali eforlu EKG cihaz eforlu EKG cekimi yamldi. Yapilan test
sonuglar bir kardiyoloji uzman tarafindan degerlendirildi ve gekil 3.1 *de de gdsterilen
algoritmaya gore ileri incelemeleri yapildi Baslangig EKG’si normalken efor sirasinda
ST depresyonu saptanan hastalarda test pozitif olarak yorumlandi. Test sonucu pozitif
olan hastalar koroner arter hastalif agisindan yiiksek riskli olarak kabul edilip kesin
tant igin koroner anjiyografi ile degerlendirildiler Eforlu EKG testi stipheli cikan
olgular ise dtistik — orta olasilikli koroner arter hastahg 1iski olarak degerlendirildi ve
bu hastalara éncelikli olarak eforlu 2—metoksiisobutilisonitri] (MIBI) testi planfandi. Bu
testin sonucu negatif gelen hastalar normal olarak degerlendirilirdi. Eforlu MIBI test

Sonucu pozitif ¢ikan hastalara da eforfu EKG testi pozitif ¢ikan hastalar gibi koroner
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anjiyografi yapilmasi planlandi Koroner anjiyografi sonucu koroner arter hastaligs
saptanan hastalar ise tedavilerinin yapilmas: amaciyla kardiyoloji boliimiine refere

edildi

Sekil 3.1. Caligma algoritmas:

Polisomnografi ile orta ve agir OUAS tamis1 konulan hasta
Eforlu EKG

| l

Eforlu EKG negatif Eforlu EKG siipheli ~ Eforlu EKG pozitif

Normal Diisiik-orta olasihkl Yiiksek olasihikh

koroner arter hastahgi koroner arter hastalii

Eforlu MIBI testi Koroner Anjiyografi

l_L‘

Negatif  Pozitif

Voo

Normal Yiiksek olasihkl

koroner arter hastahg

Hastalarm vyas, cinsiyet, diyabet, hipertansivon, KOAH, hiperlipidemi gibi

komorbid hastahk &ykiisii, ailede koroner arter hastalig1 oykiisii, viicut kitle indeksi
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(body mass index = BMI), boyun cevreleri, epworth skotlart ve polisomnografik
inceleme sonucu elde edilen AHI” leri kaydedild;.

Hastalata calismadan cikanlmalarm gerektirecek herhangi bir kalp kapak
hastahif1, veya koroner arter hastaliginin bir bulgusu olabilen segmenter duvar hareket
kusurlarinin olup olmadigimin anlasilmas: i¢in ekokardiyégraﬁk inceleme uyguland.
Aynca bu yontemle hastalarm saf ve sol kalp fonksiyonlart ve pulmoner arter
basinglar da degerlendirildi.

Hastalann verileri bilgisayar ortammda SPSS 110 Production Facility software
programi  kullanilarak  istatistiksel olarak  incelendi Demografik  verilerin
degerlendirilmesi frekans testi ile yapilds.

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

alind1 ve her hastaya géniilli bilgilendirme formu okutulup imzalatilds.




BULGULAR

Calismamiza 6’s1 kadin (%8.5), 64°i erkek (%91,5) olmak tizere toplam 70 hasta
alindi. Iki kadin hasta agm obes olmalan nedeniyle yeterli diizeyde efor yvapamadiklar:
i¢in, bir erkek hasta da calismaya girmeyi kabul etmedigi igiﬂ calisma disi birakildilar

Geri kalan 67 hastamn yag ortalamasi 48 =10 (30-76), Epworth skorlar1 ortalamast
11+ 5 (1-24), AHI ortalamasi 35 = 20 (15-138), boyun cevresi ortalamas1 41 ¢m + 3cm

(35cm-55cm) ve VKI ortalamasi 32 = 5 (22-48) olarak hesapland.

Cizelge 4.1. Hastalarin demografik verileri

B Minimum ' Maksimum| Or talama
T Yas (Vi) 30 | 76 49
mmﬁpworth Sko;l; l . ..m..M..;.,,.é:;,wwmww mmli"..m

AHI s 381 | 349
Tt 55409
i a T S B

Hastalanin 6zgegmislerine bakildiginda 9 hastada (%12,3) diabetes mellitus, 38
hastada (%56,7) hipertansiyon, 7 hastada (%10,5) KOAH, 15 hastada da (%21,1)
hiperkolesterolemi dykiisii meveuttu. Hastalann 14°iinde (%19.,3) ailede koroner arter ‘

hastalign 6ykiisit oldugu saptands
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Caligmaya ahnan hastalarin hi¢ birinde EKG’de gegirilmis miyokard enfarktiisii,
sol dal blogu meveut degildi ve tetkik éncesi yapilan ekokardiyografik incelemelerinde
miyokard duvan hareket kusuru ve pulmoner hipertansiyon bulgulan yoktu.

Galismaya alinan hastalarin 41 tanesinde (%661,2) orta siddette, 26 tanesinde
(7038,8) agir siddette OUAS mevcuttu,

Eforlu EKG testi yapilan hastalarin sadece 1 tanesinde test sonucu pozitif olarak
yorumlandi Daha sonra uygulanan koroner anjiyografide sol ana koroner arter
proksimalinde %100 darlik saptand: ve hastaya ciddi koroner arter hastalif1 tanis1
konuldu. 3 hastada ise siipheli pozitiflik saptandi. Daha sonradan bu hastalara
uygulanan eforlu MIBI tetkiki sonucunun normal saptanmasi lizerine bu hastalarda da
koroner arter hastaligimn olmadig kabul edildi.

Sadece bir hastada eforlu EKG testinin pozitif ¢ikmasi nedenivle istatistiksel
analiz yapilamad.

Eforlu EKG testi pozitif ¢ikan hasta da dahil olmak iizere 22 hastada (%31,6) efor
testi sirasinda nefes darhg yakinmas: gelisti Koroner arter hastalipinm en 6nemli
bulgusu olan gégiis agns: sikayeti hicbir hastada gelismedi.

Efor testi ve ardindan uygulanan koroner anjiyogiafi sonucunda koroner arter
hastaligr tarusi konulan hasta, 63 yasinda bit erkek hasta idi. Hastada eforla dispne
yakinmas1 meveuttu. Hastanin ozgeemisinde risk faktoileri olarak bilinen hastaliklar
olan hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara i¢imi ve obesite yoktu Hastaya yapilan
Ekokardiyografik goriintiileme ise normal olarak bildirildi Hastaya yapilan koroner
anjiyografi sonucunda lezyonun LAD proksimalinde %100 tkanikliga vyol actig
saptandi Bu lezyon kaidiyoloji tarafindan cok ciddi bir hastahk olarak degerlendirildi
ve hastaya medikal tedavi digmda koroner bypass cerrahisi yapilmas: kararlastirildi

Hastamzda VKI = 24 ke7m?, boyun ¢evresi 36 cm ve Epworth skoru 8 olarak oletiidii




Bu bulgularla QUAS olasilips diisiik olmasma ragmen PSG sonucu AT = 22.8 (orta
siddette OUAS) saptand:. Bagarili bir koroner bypass cerrahisi sonrasi genel
durumunda bozukluk gelisen hastada pankreas kanseri saptandi ve hasta operasyondan

3 ay sonra 61dii.




TARTISMA

Obstriiktif uyku apne sendromu, solunumsal uyku bozukluklari arasinda
incelenen, bir ¢ok viicut sistemini ilgilenditen 6nemli bir saglik sorunudur. Literatiir
taramas: yaptiimizda OUAS ile KAH arasindaki iliskiyi aragtizan cok sayida calisma
bulunurken, bu hastalarda KAH min etken dénemde tamslma yonelik bir ¢ahsmamn
olmamasi bizi bu arastirmay: yapmaya yoneltti. Cahismamizin amaci, orta ve agi
siddetli OUAShu olgularda eforlu EKG bulgularina dayanarak KAH'nmn erken
dénemde tanimlanmas idi

Hanly ve arkadaglan KAH $ykiisii vermeyen 23 QOUAS hastasina 3 kanalli Holter
monitSrizasyonu yapmslardir (46). Bu calismada OUAS da noktiimal ST segmenti
cOkmelerinin sik gorildiigi bulunmugtur Nokttitnal iskemi saptanan 7 hastanin 6’sinda
eforlu EKG testi negatif ¢ikmistr  Daha somra koroner anjivografi ile hastalar
degerlendirildiginde bu 7 hastamin tamaminda KAH’ nmn oldugu gézlenmistir. Bu
¢aliymada, ST segment ¢6kmesinin OUAS hastalanmda tekrarlayan obstriiktif apneler
ile iligkili gercek bir miyokardiyal iskemi veya nonspesifik degisiklikleri yansitmusg
olabilecegi one siiriilmiistir. Bizim calismamizda da hastalarin ¢ogunda efor testi
negatif ¢ikti, fakat bu hastalara koroner anjiyografi yapilmadig icin gercekte KAH
olup olmadif séylenemez

Yapilan bir vaka-kontrol calismasinda, hastaneye miyokard enfarktiisii ile
bagvuran hastalar genel popiilasyondan segilen kontrol grubu ile kargilagtinlmis ve
AHTI’si en yiiksek olanlarla en diisiik olanlar arasinda mivokard enfarktiisii riskinin 23.3
kat artig) saptanmistnr (42),

Yapilan birkag ¢aligmada ise PSG ile OUAS tanisi konulan hastalarda enfarktiis
tiskinde kontrol grubuna gére anfamli bir aris saptanmanustr (47,48) Bu calismalar

gibi OUAS"1 olan hastalarda KAH aragtinlan ¢aligmalarda sonuclar genelde kontrol




grublar ile benzer grkarken, en anlamli sonuglar KAH bulunan kigilerde OUAS aranan
calismalarda saptanmustr.

Lfor testi arastrmalarinda KAH agisindan testin pozitif olma olasilig1, hastaligin
agithg ile paralellik gostermektedir (45-48). Diger bir deyisle, KAII yayginhigi ne
kadar az ise testin negatif ¢ikma olasilig: da o kadar fazladir. KAH olanlarda efor
testinin sensitivitesi %68 iken, hafif diizeyde tek damar hastalig: olanlarda sensitivite
%25’¢ kadar ditsmektedir. Asemptomatik kisilerde ise testin pozitif ¢ikma olasihg %5-
10 arasinda degismektedir. Bizim calismamizda hastalarm asemptomatik olmasi ve
ciddi olamayan KAH olanlarda testin pozitif ¢ikma olasihigimn dtigiik olmasi nedeniyle
¢ogu hastada negatif sonug almis olabilitiz Bu hastalara altin standart olan koroner
anjiyografi yapilmadig i¢in hastalarin gercekte ne kadarinda KAH oldugunu ve bizim
sonuclarimiza gore efor testinin OUAS grubundaki sensitivite ve spesifite sonuclarini,
ayrica prediktif degerlerini bilememeckteyiz,

OUAS hem tek bagina KAH i¢in bir risk faktoriidiir ve hem de hipertansiyon,
diyabet, ateroskleroz gibi diger risk faktdrleri ile de yakin birliktelik gosterdigi icin
KAH gelisimine katkida bulunmaktadir. Bu faktorler birlestigi zaman KAH riski daha
da artma egilimi gosterir (3,10,11,46,47) Bizim calismamizdaki hastalardan sadece bir
kiside eforlu EKG testinin pozitif ciktign ancak KAH igin risk faktérlerinin daha
yliksek oranda saptanmas: yine KAH tamst koyamadigimiz hastalar olabilecegini
disiindiirebilir

OQUAS tedavisi ile KAH ve diger kardiyovaskiiler olaylarin gehisiminde belirgin
azalma saglanmaktadir. 54 QUAS hastasmin takibinde tedavi alanlar ile almayanlar
degerlendirilmis ve tedavi grubunda kardiyovaskiiler olaylar %12 oraninda saptanitken,
diger grupta bu oranin %58 oldugu gézlenmistir. Yine Sliimler tedavi almayan grupta

daha sik olmustur (48).




Orta ve afir siddette OUAS saptadigimiz hastalann bliytk bir ¢ogunlugu (56
hasta, %83) obes hastalardi Bu hastalarin iki tanesi yetetli efor yapamadiklan igin
¢alisma dig1 burakilditar. Calismaya katilan hastalarm VKI ortalamas: 31,9 kg/m? idi
Diger ¢alismalarda da belirtildigi iizere obezite orant ile KAH tiski arasmda paralel bir
iligki bulunmaktadit. En biiylik risk grubunu bu ti hastalar olusturdugu icin, eforlu
EKG testi ve bu hastalarda KAH m erken dénemde degerlenditmek i¢in uygun bir test
olmayabilir. Bu tiir hastalarda efor yapilmadan uygulanan bagka tam yéntemlerinin
kullanilmasi daha akilci olabilir

Daha o6nceden yapilan calismalara bakildiginda hasta sayilarimn 20 — 100
arasinda defistigi ve bu rakamlann yeterli degerlendirme yapmak icin az oldugu
belirtilmektedir. Bizim ¢alismamizda da toplam 67 hasta degerlendirmeye alinmistir ve
diger caliymalarla kargilastinldiginda iyi bir rakam olarak gozitkmektedir, ancak yine
de bu tiir caligmalar igin ok daha yiiksek rakamlarda hasta popiilasyonlarina ihtiyac
duyulmaktadir. Hasta sayisimn yetersiz olmasi da calismamizi sinirlandiran diger bir
faktordiir

Bu caligmada eforlu EKG testinin segilmesinin nedeni hem uygulama kolayhg ve
testin hemen hemen her yerde yapilabilir olmasi, hem de KAH acisindan diger tam
yontemlerine gore daha ucuz olmastydr Fakat KAH gelisen kisilerde morbidite ve
mortalitenin yiiksek olmas: ve daha sonra uygulanan tedavi sekillerinin malivetinin
(intrakoroner stent uygulanmasi, koroner bypass cerrahisi gibi) ¢ok vyitksek olmasi
nedeniyle bu hastaligin tizerinde durulmas: gerekmekte ve gerekirse ne kadar maliyetli

olursa olsun diger tam yontemlerinden kagmilmamas: gerekmektedir (48).
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SONUCLAR

I. Otta ve agir OUAS’Iu hastalarda KAH'nin erken dénemde tanisina
yonelik olarak yapilan eforlu EKG Oleimii hastalarm cok az bir
béliimiinde pozitif sonug vermektedir,

2. Eforlu EKG 6l¢timiinin OUAS da uygun bir yéntem olup olmadiginin
belirlenebilmesi icin daha fazla sayida hasta iceren ¢alismalara ve by
calismalarda altin  standart yontem olan koroner anjiyografi ile
karsﬂasﬁnlma yapilmasina gereksinim vardir

3. OUAS’It hastalarin énemlj bir bbltimii obes oldukiar i¢in ve bu hastalarin

bir bsltimii eforlu EKG’ye uyum saglayamadiklan icin KAH erken tanis:

i¢in bu hastalarda alternatif tan: yontemlerine bagvurmak uygun olabilir
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OZET

Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS). uyku sirasinda tekrarlayan tist solunum
yolu obstriiksivonu ataklar1 ve genellikle kan oksijen desatiirasyonu ile karakterize bir
sendromdur. OUAS vetiskin popiilasyonda %1-5 arasinda goriilmekle birlikte, siklikla
obez orta yagh erkekleri etkilemektedir. Kadin / Eikek oran: ise vaklagik olarak 1:3°dir.
OUAS artmig kardiyovaskiiler morbidite, sol ventrikiil disfonksiyonu, kardivak aritmi,
miyokard enfarktiisii, pulmoner ve sistemik hipertansiyon ve inme ile birliktelik
gosterir.

Bu ¢alisma Mayis 2004 ile Ocak 2005 tarihleri arasmda Akdéniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Goglis Hastaliklar Anabilim Dalrna horlama, giindiiz agi uyku hali ve
hastamn yatak partneri tarafindan belirtilen uykuda nefes durmasr gibi semptom ve
bulgular ile basvuran ve orta-agin OUAS tarus alan ardigik 70 hastay1 igermektedir.

Anamnegz, fizik muayene, laboratuar tetkikleri ve anketler sonucunda QUAS dan
siiphelenilen  hastalara klimigimizin Uyku Laboratuarinda  tiim gece  siiren
polisomnografik test yapildi. Orta ve agn QUAS saptanan ve EKG’sinde gegirilmis
koroner arter hastaligina ait bulgu saptanmayan tiim hastalar ardigik olarak galismaya
ahindi.

Cabsmaya alinmama kriterleri ise; stabil anjina p_ektoris, miyokard enfarktiisii
oykisii olan hastalar, EKG’de sol dal blogunun olmas:, EKQ’da segmenter duvar
hareket kusuru ve pulmoner arter basineinn yiksek olmasi, efor testinin okunabilir
olmamasi, ciddi kalp kapak hastaligmm bulunmas: (3° Mitral veya aort kapak
hastaliklar) olarak belirlendi Avyrica, efor vyetersizligi sonucu testi okunamayan
hastalar calisma disi birakildilar

Hastalarm yas, cinsiyet, diyabet, hipertansivon, KOAH, hiperlipidemi gibi

komorbid hastalik &ykiisii, ailede koroner arter hastahgr Gykiisii, viicut kitle indeksi




(body mass index = BMI), boyun cevreleri, epworth skotlan ve polisomnografik
inceleme sonucu elde edilen AHI® leri kaydedildi

Caligmamiza 6°st kadin (%8,5), 64’1 erkek (%91,5) olmak iizere toplam 70 hasta
alind1. 3 hasta ¢alisma dis1 birakildi. Geri kalan 67 hastann yas ortalamasi 48, Epworth
skorlan ortalamast 11, AHI ortalamas: 35, VKI ortalamas: 32 olarak hesapland1. 9
hastada (%12,3) diabetes mellitus, 38 hastada (%056,7) hipertansiyon, 7 hastada (%010,5)
KOAH, 15 hastada da (%21,1) hiperkolesterolemi 6ykiisti meveuttn. Hastalarm
alinan hastalarn 41 tanesinde (%061,2) orta siddette, 26 tanesinde (%3 8,8) agir siddette
OUAS mevceuttu Eforlu EKG testi vaptlan hastalann sadece 1 tanesinde test sonucu
pozitif olarak vorumlandi. Daha sonra uygulanan koroner anjiografide sol ana koroner
arter proksimalinde %100 darlik saptandi ve hastaya ciddi koroner arter hastalig1 tams
konuldu. 3 hastada ise giipheli pozitiflik saptandi. Daha sonradan bu hastalara
uygulanan eforlu MIBI tetkiki sonucunun normal saptanmasi iizerine bu hastalarda da
koroner arter hastaliginin olmadig kabul edildi. Eforlu EKG testi pozitif ¢cikan hasta da
dahil olmak iizere 22 hastada (%31,6) efor testi suasinda nefes darhg yakinmas:
gelisti. Koroner arter hastaliginm en Snemli bulgusu olan gégiis agnist sikayeti hi¢bir
hastada gelismedi.

Sonug olarak, orta ve agir OUAS’lu hastalarda KAH nim etken dénemde tamisma
yOnelik olarak yapilan eforlu EKG olelimii hastalarn cok az bir bsliimiinde pozitif
sonug vermektedir. Efoilu EKG élciimiinin QUAS da uygun bir yéntem olup
olmadigimin belirlenebilmesi icin daha fazla sayida hasta iceren ¢alismalara ve bu
¢alismalarda altin standart vontem olan korone tanjiyografi ile karsilastuilma

vapilmasma gereksinim vardi OUAS’l1i hastalarn énemli bir boltimii obes olduklar:




i¢in bu hastalarin bir béliimii eforlu EKG’e uyum saglayamadiklan icin KAH erken

tanist i¢in bu hastalarda alternatif tani véntemleri uygun olabilir.
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