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KISALTMALAR

A: Atriyal Kontraksiyon Dalgasi

AASM: American Academy of Sleep
Medicine

AHI: Apne Hipopndndeksi

ASDA: American Sleep Disorders
Association

AT: Akselerasyon Zamani

BPAP: Bilevel Positive Airway Pressure
CPAP: Continuous Positive Airway
Pressure

CSA: Santral Uyku Apne Sendromu
CW: Continuous Wave

DD: Doku Doppler

E: Erken Hizli Doly Dalgasi

EEG: Elektroensefalografi

EF: Ejeksiyon Fraksiyonu

EKG: Elektrokardiyografi

EMG: Elektromyelografi

EOG: Elektrookulografi

HV: Hepatik Ven

ICSD-2: International Classification of
Sleep Disorders

IVA: izovoliimik Myokardiyal
Akselerasyon

IVKT: Izovolimetrik Kontraksiyon Siiresi
IVR: izovoliimik Relaksasyon

IVRT : izovolimetrik Relaksasyon Siiresi
IVV: izovoliimetrik Velosite

KOAH: Kronik Obstruktif Akciger
Hastalg!

KVS: Kardiyovaskiler Sistem

LA: Sol Atrium

LV: Sol Ventrikul

MLST: Multiple Sleep Latency Test
MPI: Myokardiyal Performanindeksi
NREM: Non Rapid Eye Movement
OHS: Obezite Hipoventilasyon Sendromu

OUAS: Obstruktif Uyku Apne Sendromu
PA: Pulmoner Arter

PAB: Pulmoner Arter Basinci

PAP: Positive Airway Pressure

PSG: Polisomnografi

PW: Pulse Wave

RA: Sas Atrium

RDI: Respiratory Disturbance Index
REM: Rapid Eye Movement

RERA: Respiratory Effort Related
Arousal

RV: Sa Ventrikil

RVED: Sg Ventrikul End Diyastolik
Alani

RVEDA: Sg Ventrikul Diyastol Sonu
Alan Olgiimdi

RVEF: Sg Ventrikul Ejeksiyon
Fraksiyonu

RVES: Sg Ventrikul End Sistolik Alani
RVESA: Sg Ventrikil Sistol Sonu Alan
Olcumi

RVEZ: Sg Ventrikil Ejeksiyon Zamani
RVFAC: Sa Ventrikul Fraksiyonel Alan
Degisimi

TAPSE: Triktspit Annuler Duzlem
Sistolik Hareketi

TEI INDEKSI: Sg Ventrikiil Global
Performandndeksi

SPAB: Sistolik Pulmoner Arter Basinci
SSS:Santral Sinir Sistemi

Sm: Peak Myokardial Sistolik Velosite
TTE: Transtorasik Ekokardiyografi
USB: Uykuda Solunum Bozukluklari
USY: Ust Solunum Yolu

VCS: Vena Cava Superior

VK I: Viicut Kitle indeksi
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GIRIiS VE AMAC

Uyku yasamimizin Ucte birini gecirdimiz ve sglikli yasam icin vazgecilmez
bir olgu olmasina kam; bu konuda bilinenler yakin zamana kadar bir sir olarak kalmi
ve uykunun solunum Uzerine etkileri de ancak son dekadlardailabilmistir®?.
Obstruktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda st hava yolununi leaedkk
tekrarlayan tikanmalari ile seyreden bir tablodur. Obstriktif apte veya kismi
olarak tikanmy bir hava yoluna kar gosterilen solunum eforudur. Apne havayolu
gecki tekrar sg@laninca gurdltalt bir horlamayla veya uyanayazma (arousal) ile
sonlanir. OUAS’nun en sik rastlanan gece semptomu horlama ikenjzysechptomu
ise air uykululuk halidif*=>),

Son yillarda yapilan ¢camalar OUAS’na egkin populasyonunda oldukca sik
rastlanildgini gostermektedir. Egkin yastaki erkeklerin yaklgtk %1-5’'inde, kadinlarin
ise %1,2-2,5'inde goriulmektelfif). Turkiye'de ise OUAS prevalansi %0,9—1,9 olarak
bildiriimektedir®.

Gunumuzde OUAS tanisinda altin standart tani yontemi polisomnografidir.
Hastalgin tanisi ve @irligl gece boyunca saptanan apne-hipopne indeksiné) @te
tayin edilmektedi?.

OUAS; apne sirasinda gln hipoksemi, pulmoner ve sistemik arter basincinda
artma, artmy sempatik aktivite ve kalp hizi ggiklikleri gibi hemodinamik
komplikasyonlari nedeniyle yiksek kardiyak risk stlwumakta, sistemik ve pulmoner
hipertansiyon, kalp yetmegli koroner kalp hastal, aritmi, ani  6lum,
serobrovaskuler hastalik gibi kardiyovaskuler morbidite ve mortaditériemli dl¢tide
iliski gostermektedit®*? OUAS'nda olyan nérohumoral ve hemodinamik olaylar
kardiyovaskuler sistemde fonksiyonel ve yapisdigidiklere neden olur. OUAS’lu
hastalarin genel 06zelliklerinden olan obezite, yiksek kan basincilevie yes
kardiyovaskuler hastaliklar iginde bilinen risk faktorleridir.

Hastalgin kardiyak parametreler Gzerine etkilerinigddendirmede duyarlilik
derecesi yuksek bir teknik olan transtorasik ekokardiyografi (TTBR), takip ve
tedaviyi yonlendirme bakimindan yararli olabilmektedir. Boylecgk altinda olan
hastalarin erken tani ve tedavisi sadece uykuda solunum bozukluldzaltmakla



kalmayip, uzun donemde kardiyovaskiler morbidite ve mortalite Uzerineiaducdtki
sagilayabilmektedir.

Bu calsmada mevcut tanisal kriterléPe dayanarak OUAS tanisi algni
hastalarda, hastgin AHI'ne gore tayin edileé® siddeti ile bata sa& ventrikil sistolik
ve diyastolik fonksiyonlari olmak Uzere gsave sol kalbin yapisal oOlgtimleri ve
pulmoner arter basinci (PAB) arasindakkiinin argtiriimasi amaclanmtir.
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GENEL BIiLGIiLER

2.1. UYKU BOZUKLUKLARI SINIFLAMASI

Uyku hastaliklarinin son siniflamasi 2005 yilinda American Acgdeinsleep
Medicine (AASM) tarafindan yapilgtir. Bu siniflamaya gore uyku bozukluklari 8 ana
baslik altinda toplanmtir. “Uykuda Solunum Bozukluklari” bu siniflamada ikinci ana
baslik olarak verilmitir®,

Uykuda solunum bozukluklarinin  (USB) hemen tamamini  OUAS
olusturmaktadir. International Classification of Sleep DisordeZS$D-2)'ye gore USB
4 ana bglik altinda 14 alt bgik olarak ele alinmtir® (Tablo 1).

Tablo 1. Uykuda Solunum Bozukluklari Siniflamasi

Pratik Siniflama ICSD-2 (2005)

1. Santral uyku apne - Primer CSA

sendromu (CSA) - Cheyne stokes solunum paterninglba
CSA

- Yuksek rakim periyodik solunumunagba
CSA

- Cheyne stokes harici medikal durumlara
bagli CSA

- Ilag ya da madde kullaniminaghaCSA

- Infant déneminin primer uyku apnesi

2. OUAS - Eriskinlerde OUAS
- Pediatrik OUAS
3. Uyku iliskili - Idiyopatik uyku ilskili obstruktif olmayan
hipoventilasyon / alveolar hipoventilasyon
hipoksemi sendromlari - Konjenital santral alveolar

hipoventilasyon

- Pulmoner parankimal ya da vaskuler
patolojilere bgl uyku iligkili
hipoventilasyon/hipoksemi

- Alt solunum yolu obstrtiksiyonuna gla
uyku iliskili hipoventilasyon/hipoksemi

- Noromuskuler ve ggiis duvari
hastaliklarina b uyku iligkili
hipoventilasyon/hipoksemi

4. Diger uykuda solunum - Siniflandinlamayan uyku apnesi / uykuda

bozukluklar solunum bozukluklari

11



Uykuda solunum bozukfiu spektrumu, basit horlamadanslgip, OUAS ve
obezite hipoventilasyon sendromuna (OHS) kadar giden patofizyolojiksibeci
kapsamaktadir. Bu surecin basit horlama, st hava yolu rezistansiS,O00AS

seklinde devamlilik arz efti kabul gérmektedit?.

2.2. OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU
2.2.1. Prevalans

Gunumuzde OUAS’nun prevalansi sirn populasyonda kadinlarda %1,2-2,5,
erkeklerde %1-5 olarak kabul edilmektétii

1995 yilindaingiliz argtirmaci Stradling; 80’li yillardan itibaren yapilan
prevalans ¢cagmalarini toplayip (blytuk sapmalara neden glohdan Young'in 1993'te
yaptgi Wisconsin argtirmasini haric tutmak suretiyle) AHkriterleri (izerinden
prevalansi dgerlendirmitir¥ (Tablo 2).

Ulkemizde 1997 yilinda Koktiirk O. ve arkatiai tarafindan yapilan camada
ise habitiel horlamasi olan skerde saptanan OUAS 9%0,9-1,9 olarak tespit

edilmistir®.

Tablo 2. Apne Hipopneindeksine Gore OUAS Prevalansi

Kriter Prevelans (%)

AHI >5 15-5

AHI >10 08-3

AHI >20 0.3-0.7
2.2.2. Tanimlar

Apne: Hava akiminda en az 10 saniye sureyle, bazale gore %90 veyazlarezalma
olmasidif*®.

Obstruktif apne: Apne ile birlikte devam eden ya da artan solunum cabasi
olmasidif*® (Sekil 1).

Santral Apne: Apne ile birlikte solunum ¢abasinin gorulmemesidigSekil 1).

Mikst Apne: Balangicta santral tipte olan apnenin solunum cabagarinasina kain
devam etmesidi (Sekil 1).

Hipopne: Onerilen tanimlamaya goresagidakilerin hepsinin olmasi hipopne olarak

tanimlanif*>:
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1) Solunum deriniginde bazale gore %30 ya da daha fazla azalma

2) Olayin sirresinin en az 10 saniye olmasi

3) Olay 6ncesi bazal saturasyona gore saturasyonda %4 ya da dahadtméa a
Alternatif tanimlamaya go6re sagidakilerin hepsinin olmasi hipopne olarak
tanimlanif*®;

1) Solunum deringinde %50 ya da daha fazla azalma

2) Olay suresinin en az 10 saniye olmasi

3) Olay 6ncesi bazal saturasyona gore saturasyonda %3 ya daad@hazilma

veya olayin arousal ile sonlanmasi.

Obstriiktif Apne
Hava Yolu TN\ NN\

Respiratuar Efor B o o B gl ™ o W e

Mikst Apne
Hava Yolu A NN
Respiratuar Efor /\M—JW\W\,

Santral Apne
o - A JV\/\./\
ava Yolu
AN NN
Respiratuar Efor

Sekil 1. Obstruktif, Mikst, Santral apne

Arousal: Uyku sirasinda daha hafif bir uyku evresine ve uyaniklik durumuna ani
gecilerdirt*®t?)

Apne-Hipopne Indeksi: Uyku saati ba@na digen apne ve hipopnelerin toplam sayisini
ifade edef*®.

Respiratory Effort Related Arousal (RERA): En az 10 saniye slren, apne ve hipopne
kriterlerini kagllamayan, solunum derigii azalmasi veya artmisolunum c¢abasinin
arousal ile sonlanmasidir. RERA skorlamasi icin solunum cabagiarletedirmede
tercih edilen yontem 6zefagus basincinin dl¢ilmesidir. Bu amagkd kanll veya
induiktans pletismografisi kullanilabiftr.

Solunum Sikintisi indeksi (Respiratory Disturbance Index; RDI): Uyku saati

basina digen apne, hipopne ve RERA'larin toplam sayiSrir
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Obstraktif Uyku Apne Sendromu: ICSD-2'ye gore OUAS tanisinin konulabilmesi
icin asagidaki kriterlerden A, B ve D ya da C ve D maddelerinirglaamasi
gereklidif™®).
A- Asagidakilerden en az birinin bulunmasi;
1) Uyaniklik esnasinda istemsiz uyku epizodlari, giindiz uykululuk hali, kalitesiz
uyku, yorgunluk ya da insomnia
2) Solunum durmasi, nefes dérlya da bgulma hissiyle uyanma
3) Tanikh guraltalt horlama, tanikli solunum durmasi ya da her ikisi
B- Polisomnografi kayitlarinda asagidakilerin bulunmasi;
1) Saatte 5 ya da daha fazla solunumsal olay (apne, hipopne, RERA)
2) Solunumsal olaylarin tamami ya da bir kisminda solunum eforu
C- Polisomnografi kayitlarinda asagidakilerin bulunmasi;
1) Saatte 15 ya da daha fazla solunumsal olay (apne, hipopne, RERA)
2) Solunumsal olaylarin tamami ya da bir kisminda solunum eforu
D- Mevcut durumun madde bgimlili g1, medikal tedavi, norolojik ya da medikal

hastaliklar ve baska bir uyku bozuklulu guyla agiklanamamasi.

OUAS siniflamasi Atiine gore yapilit® (Tablo 3).
Tablo 3. Obstruktif Uyku Apne Sendromu Siniflamasi

Kriter Siddet
AHI <5 Normal
AHI 5-15 Hafif
AHI 16-30 Orta
AHI >30 Ciddi

2.2.3. Fizyopatoloji
OUAS uyku sirasinda tekrarlayan Ust solunum yolu obstriksiyonu sonucu

gelisir. Stabil olmayan ust solunum yolundaki daralma ya da kapanma larbrac
bolgede (6rngin velofarenks, orofarenks veya hipofarenks) sahilir®®2%. Ust
solunum yolu (USY) acikdn, inspirasyon sirasinda gan negatif intraluminal basincin
kollabe edici etkisine kar tst solunum yolu dilator kas aktivitesi arasindaki denge ile
belirlenmektedir. Ancak bu olay anatomik, mekanik, noromuskuler ve sdntcak
faktorden etkilenmesi nedeniyle oldukca kagrkdale gelmektedit (Tablo 4).
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Tablo 4. Obstriktif Uyku Apne Sendromu Risk Faktorleri

Genel Faktorler Cinsiyet, Ya, Obezite, Horlamd)aglar,
Genetik
Anatomik Faktorler Spesifik anatomik lezyonlar, Boyun ¢api

Bas ve boyun pozisyonu, Nazal obstriiksiyon

Mekanik Faktorler Havayolu ¢api veekli, Supin Pozisyon
Ust solunum yolu rezistansi

Ust solunum yolu kompliyansi
Intraluminal basing

Torasik kaudal traksiyon

Mukozal adheziv etkiler

Vaskuler faktorler

Noromuskuler Ust solunum yolu dilator kaslari
Faktorler Dilator kas/diyafragma #kisi

Ust solunum yolu faktorleri
Santral Faktorler Hipokapnik apneik gk, Sitokinler

Periyodik solunum, Aurosal

2.2.3.1. Genel Faktorler
Cinsiyet:

Erkeklerde farengeal ve supraglottik havayolu rezistansi kadikigaiala daha
fazladir. Rezistans agtnin nedeni vicuttaki androjenik adagiliminin boyun
bdlgesinin de icinde oldiwm santral tipte olmasi ile gkili olabilir. Diger yandan
erkeklik hormonlarinin tetikleyici etkisi veya kadinlik hormonlarinin ko etkisi de

rezistans arginin nedenleri arasinda olabilir.

Yas:

Yaslanmanin vicut y&a dagilimi, doku elastisitesi, ventilasyonun kontrold,
pulmoner ve kardiyovaskuler fonksiyonlar tzerine etkisinin rol oyhade yallikla
artan komorbiditelerin de Ust solunum yolu obstriiksiyonlargilare attirdig! Gzerinde
durulmaktadif?.

Obezite:

Obez OUAS'lu hastalar daha biyuk dile, daha dar bir Gst havayolsingeci
sahiptif*?*. Ayrica obez OUAS'lu hastalarda solunum kas giiciinin &zatth
gosterilmitir®). VKi>60 kg/m2 olmadikca akgér voltimleri genellikle normaldir.
Obezite hem ggiis duvari kompliyansini hem de ak&i kompliyansini azaltarak total
respiratuar kompliyansi azaltmaktadir. Fonksiyonel rezidiel kapasgité kapasite,
total akcger kapasitesini azaltirken, havayolu direncini arttfir
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Abdominal obezite 6zellikle supin pozisyonda geci hacmini azaltabilir ve
refleks olarak Ust hava yolu boyutlarini etkileyebilir. Aderi hacmi; toplam akger
kapasitesinden rezidiel volimestigiinde farengeal kesitsel alan azalir ve farengeal

direnc artaf®. Tim bu nedenlerle obezitenin OUAS’na yatkinliksalumasi olasidir.

Horlama:

Uyku sirasinda dilator kas tonusunun azalmasi ile birlikte USY’dalrdaya
sekonder bir tirbulan akim ggfi ve tim farenks boyunca iletilerek klinikte horlama
olarak kagimiza cikar. Horlamaya Bh yumusak damaktaki vibrasyon hasari hava

yolu caplarinda dgsikliklere yol agarak OUAS gealimine katkida bulunuyor olabilir.

ilaclar:

Alkol ve sedatif ilag kullanimimnin tst solunum yolu néromuskuler aktivitesi
azaltarak OUAS icin bir risk olturdugu bilinmektedir. Anestezikler de retikuler aktive
edici sistem Uzerine depresan etki yaparlar ve diyafragmedlanist solunum yolu

aktivitesini azaltirlaf>?")

Genetik:

OUAS’nun hem semptom hem de laboratuar bulgulari hastalarin akratialar
normal populasyona kiyasla daha sik gorilmekf&titiikemizde yapilan bir ¢aima
da HLA-A28, CW43 ve DR15 doku antijenlerinin OUAS’lu hastalard&likia
kontrollere gére anlamli olarak yiiksek ogdubildirilmistir ).

2.2.3.2. Anatomik Faktorler
Spesifik Anatomik Lezyonlar:

Ust havayolu gesiigini azaltan tum etkenler OUAS alumuna ve hastain
siddetinin artmasina katkida bulunur. Adenotonsiller hipertrofi, fasial @hfsom,
mandibuler anormallikler (koanal atrezi, mikrognati), akromegali, muksgdaridoz
bu faktorler arasindadir.

Boyun Capi:
Artmis boyun capi OUAS icin 6nemli bir risk faktori elurmaktadir.

Erkeklerde 43 cm, kadinlarda 38 cm Ustu anlamli kabul edilmektedir.
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Bas ve Boyun Pozisyonu:

Ozellikle obezlerde boynun fleksiyonda olmasi farengeal rezistansrir.
Basin fleksiyonu kollaps @limini arttirir. Agiz aciklgl da farenksin ventral yizindeki
dilator kaslarin dorsale gou hareket etmesine neden olarak bu kaslarin kasilmasina ve

etkinliklerinin artmasina yol acéf?".

Nazal Obstruksiyon:
OUAS'lu hastalarda nazal rezistans agtmni Bu arts agiz solunumun tercih
edilmesine neden olarak nazal pulmoner refleksi tetikler, pdrifarimoner rezistans

artar ve alveoler hipoventilasyon meydana §élir

2.2.3.3. Mekanik Faktorler
Havayolu Cap1 veSekli:

Farengeal havayolunun en dar yeri olan retropalatal bolgenin QWAS’
hastalarda da obstriksiyonun primer yeri @ldubilinmektedir. Normal kilerde
farengeal havayolu horizontajeklinde iken OUAS’lu hastalarda anteroposterior
yapisindadir. Apneik havayolunun keklinin Ust solunum yolu kas aktivitesini
olumsuz yonde etkilegi ve havayolunun kollabe olmasini kolagtladigi

saniimaktadff’°

Supin Pozisyon:
Hem apneik hem de normalskerde yatar pozisyonda havayolu kesitsel alani

azalir ve supraglottik rezistans aftar

Ust Solunum Yolu Rezistansi:

Normal kkilerde uykuya gecerken rezistans 2-3 kat artarsitiCdasing
kateterleri kullanilarak yapilan gerlendirmelerde en fazla daralan bolgeler retropalatal
ve retroglossal havayolu olarak saptagimi OUAS’lu hastalarda dilator kas
aktivitesindeki ilave fonksiyon kaybina glarezistans artar. Ayrica yapilan gahalar

rezistans ar§l ile AHI arasinda pozitif bir korelasyon olglunu ortaya koymgtur®”-3%)

2.2.4. Tani Yontemleri
2.2.4.1. Semptomlar
OUAS’nun major semptomlari horlama, tanikl apne ve gin boyu uykdirhal

Hastalgin major ve dier semptomlari Tablo 5'da goriilmektédfit
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Tablo 5. Obstruktif Uyku Apne Sendromu Semptomlari

Major Semptomlar Horlama
Tanikl apne
Gunduz air uykululuk hali
Kardiyopulmoner Nokturnal aritmiler
Semptomlar Uykuda b@ulma hissi
Atipik gogus arisi
Noropsikiyatrik Sabah bgagrisi
Semptomlar Yetersiz ve bolunmgiuyku
Insomnia

Karar verme yeterggnde azalma
Hafiza zayiflamasi, Unutkanlk
Dikkat azalmasi

Karakter ve Kilik degisiklikleri
Cevreye uyum guckil
Depresyon, Anksiyete, Psikoz
Uykuda anormal motor aktivite
Diger Semptomlar Agiz kuruluzu

Gece terlemesi

Nokturnal 6kstruk

Nokturi, Nokturnal eniirezis
Libido azalmasijmpotans
Isitme kaybi

Gastroozefageal refll

Horlama:

Yapilan calsmalarda genel populasyonun %30-40'inda gérilebilmektédit
Genel populasyonda, birinci basamakglda kuruluslarinda ve uyku kliniklerinde
yapilan bircok cafmada horlamayla uyku apne arasinda oldukca anlagli iespit

edilmistir®* 3% OUAS hastalarinin en sik gézlenen semptomudur (%78295)

Tanikh Apne:

Apne epizodlar genellikle 10-60 sn arasinda olmakta olup nadiren 2 dakikaya
kadar uzayabilmektedir. Tanikli apnenindeslgdi toplumun %6’sinda oldgu bir
calismada tespit edildi akilda tutulmalidif”,

Gunduz Asin Uykuluk Hali:

Uykuda sik tekrarlayan apne epizodlari sonucuse@eliuyku bolinmeleri
nedeniyle olgmaktadir. Yapilan bir epidemiyolojik cefnada genel populasyonun
%8-30'und&), OUAS olmayan hastalarla yapilanska bir calsmada %30-50 arasinda

rapor edilmitir®®,
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Gunduz Asirn Uykululu gun Degerlendirilmesi:

Gunduz uykululuk durumu g@erlendirmek icin en sik uygulanan ve oldukca
pratik olani Epworth uykululuk skalasidir. Bu 6lcek toplam sekiz dururheder ve
bu sekiz durumun her birinde hastadan uyuma qlasiliderecelendirmesi istenir.

Hastaniz 10 ya da daha fazla afsai bir uyku laboratuvarinda incelenmesi gef&kir

2.2.4.3. Polisomnografi
Uyku apnesindegiphe edilen hastalarda tani icin altin standart uyku
laboratuarinda uygulanan polisomnograffdir OUAS 6n tanisi olanlardasagidaki
durumlarda PSG uygulama endikasyonu vardir:
1) Aciklanamayan gin boywia uykululuk
2) Aciklanamayan pulmoner hipertansiyon veya polisitemi
3) Aciklanamayan hiperkapniyle birlikte seyreden alveoler hipoventilasyon
Ayrica laser ile uvulopalatofaringoplasti planlanan hastalardappratif klinik
deserlendirmede OUAS sendromunu g@nanak amaciyla PSG rutin  olarak
uygulanmalidir. Uykuda solunum bozufluolan hastalarda uygulanacak continuous
positive airway pressure (CPAP) titrasyonu i¢in PSG gefeklTedavi sonuclarinin
deserlendiriimesi icin de takip PSG'leri rutin olarak uygulanmafféft’
Standart PSG incelemesinde kaydedilmesi gereken parametiraiizendif*>44)
» Elektroensefalografi (EEG)
= Elektromyografi (EMG-submental)
= Elektromyografi (EMG-tibialis)
= Elektrookulografi (EOG)
= Elektrokardiografi (EKG)
= Qral/nazal hava akimi
= Torakoabdominal solunum hareketleri
= Kan oksijen saturasyonu (kulak ucu-kulak memesi)
= Vicut pozisyonu
Standart parametreler sthda horlama seslerinin kaydi, 6zefagus kateteri
aracilgiyla intrapleural basing, Swan-Ganz kateteriyle pulmoner agembi, arter
kanull ile arter kan gazi gerleri istgge gore Olgllebilecek ger parametrelerdir.
Oral/nazal hava akimi ve torako-abdominal solunum hareketlerinin 6l¢girafigenin

varhgl, apnenin tipi ve apne suresigagelendirilir. EEG, EMG (submental) ve EOG ile
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uyku evrelemesi yorumlafit. Kan oksijen saturasyonu Olcimuyle postapneik ve/veya
nonapneik desaturasyon vgrltespit edilir.

EKG kaydi 06zellikle rapid eye movement (REM) uykusundaki kalp ritm
degisiklikleri (premattr ventrikiler atimlar, atrial aritmilege uyku apnesinin sék
ettigi patolojilerin (ST segment c¢okmeleri, miyokard infarktist) bulgalar
belirlemede 6nem ta.

Uyku hizli gbz hareketlerinin olgu “paradoksal uyku” (rapid eye movement,
REM) ve olmadgl “yavas dalga uykusu” (non rapid eye movement, NREM) olmak
tzere iki ayrn evrede incelenmektedir. NREM uykusu dort evredequrolEvre 1 ve
Evre 2 yizeyel veya hafif uyku, Evre 3 ve Evre 4 ise derin uyku vaya dalga
uykusu olarak adlandirilir. NREM uykusu tim gece uykusunun %75-80’igtuoluw.
Normal populasyonda NREM uykusunun evrelere gogelida su sekildedir:

= NREM evre 1: Tium gece uykusunun %2-5'ini

= NREM evre 2: Tium gece uykusunun %45-55'ini

= NREM evre 3 ve evre 4: TUm gece uykusunun %20-25'’ingtotur.
* NREM uykusu fiziksel dinlenmeyi ghar.

Evre 3 ve Evre 4 bluyime ve hicre onariminda rol oynar. Uykununnyaris
olusturan Evre 1 ve Evre 2'ninglevleri ise hentz bilinmemektedir. Gecenin ilk
yarisinda gerek sayi gerekse sure acisindan NREM, ikinsinyda ise REM dénemi

agirhik kazanif*®.

Tablo 6. NREM ve REM Donemlerinin Ozellikleri“®

NREM dénemi REM dénemi
Beyinde norotransmiter Norepinefrinerjik, serotonerjik, Kolinerjik uyarilarda artma,
dizeyleri kolinerjik ve histaminerjik norepinefrinerjik, serotonerjik,

uyarilarda azalma ve histaminerjik uyarilarda azalma
Beyin bolgesel kan akimi ve | Yaygin azalma Limbik, paralimbik bdlgelerde grti
metabolizma deisiklikleri dorsolateral prefrontal kortekste

azalma

Yava salinimlar, delta ve sigma | Dusuk dalga boylu hizli etkinlik,
EEG ozellikleri dalgalari, uykugcikleri, teta dalgalari

K kompleksi
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PSG’de uyku evrelerine bakilacak olursa;

Uyanikhkta; EEG’de 8-13 Hz'lik alfa frekansindaki aktivite, EMG’de yuksekkk

tonik aktivite ve EOG’de sakkodik, pursuid g6z hareketleri vardir.

EVRE 1:
EEG’de goreceli olarak azalgvoltaj kargik frekans gorulirken, EOG’de g6z
hareketleri yoktur veya yayar. EMG’de ise uyanikfia gore azalmitonus mevcuttur.

EVRE 2:

EEG’de zemin ritmi dgisik frekanstadir. Bunlar en az 0.5 saniye streli 12-14
Hz frekansli uyku gcikleri, en az 0.5 sn sureli keskin ve ya\sfazik veya trifazik
potansiyele sahip verteksde daha belirgin olan K dalgalari, poksipital keskin
lambdoid dalgalardir. EMG’de tonik aktivite uyanikhktarsikitir. EOG’de belirgin

g0z hareketi yoktuf®*")

EVRE 3:

%20-50'sinde esas olarak 0,5-2 Hz. frekansli delta dalgalarindgam ddargik
frekansli EEG mevcuttur. Delta dalgalari kriter olarak 75anvplitidiinde olmalidir.
Uyku igcikleri ve K kompleksleri kaybolmaya flar. EOG'de g6z hareketleri izlenmez.

EMG evre 2 dizeylerinin de altina inebilir.

EVRE 4:
%50'den fazlasi esas olarak delta dalgalarindagamlikarsik frekansli EEG
mevcut olup uyku gdcikleri ve K kompleksleri izlenmez. EOG'de g6z hareketleri

izlenmez. EMG aktivitesi evre 2 ya da 3 diizeyleri gibi kalabilir veya dahaadia{*4.

REM UYKUSU

REM uykusu, tonik ve fazik REM olmak Uzere iki bolimde incelenir. Ndrm
populasyonda tim gece uykusunun %?20-25'inistoltur. REM uykusu ruhsal
dinlenmenin sglandgl ve ruyalarin gorildgi donem olarak bilinmektedir. Uyku
suresince REM donemi 90-120 dakika aralarla gergeklREM 5-30 dakika siren
sikluslar halinde gece boyunca 4-6 kez tekrarlanir. Solunum ve kaldiUnensizlgr,
kas tonusu azalir ve duzensiz kas hareketleri ortaya ¢ikabilvl. BEynin aktif oldgu

bir donemdir. EEG’de diilk voltaj, kargik frekans Evre 1’e benzer. Ancak verteks
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keskin dalgalari ¢cok olmamalidir. EMG’de tonus NREM evrelerine daha dgiktur.
EOG'de ise hizli sakkadik g6z hareketleri vaftfif®

2.2.5. TEDAVI
OUAS tedavisinde genel amaglar;
1) Semptomlarin azaltiimasi
2) Komplikasyonlarin (miyokard infarktiisu, hipertansiyon, inme vb.) 6nlenmesi
3) Gelisebilecek kazalarin 6nlenmesi
4) Yasam kalitesinin artirilmasidir.

Tablo 7. Obstruktif Uyku Apne Sendromu Tedavisi

Genel Onlemler ve Medikal Tedavi Spesifik Tedavi
Genel Onlemler CPAP/BPAP tedavisi
Risk faktorlerine yonelik tedavi Agiz ici arag tedavisi
Eslik eden hastaliklarin tedavisi Cerrahi tedavi

Trafik ve is kazalari konusunda uyarma| Kombine Tedavi

2.2.5.1. Genel Onlemler ve Medikal Tedavi
2.2.5.1.1. Risk Faktorlerine Yonelik Tedavi

Kilo Verme:

OUAS hastalarinin 2/3't obez#i?. Orta ya (20-60 ya) grubunda VK 29'un
Uzerinde olan hastalarda OUAS gele riski obez olmayanlara gore 8-12 kat yiksek
bulunmutur®®.  OUAS'lu hastalarda zayiflama ile Aldde azalma ve uyku

kalitesinde diizelme gorul@?.

Alkol ve Sigaranin Birakilmasi:

Etanol apnelerin say! ve siresini artirmakta, desaturasyonuegkemnéktedir.
Apneli bireylerin uyumadan 4-5 saat 6nce alkol alimini kesmesikrgeteaedir.
Mumkinse tamamen yasaklanmalidir.

Sigara ve gevresel duman maruziyeti, Ust solunum yolu konjesyonurauadtir

kollapsa gilimi arttirmaktadif*®.
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Sedatif-Hipnotik ilag Kullaniminin Kisitlanmasi:
Sedatif ilag kullanimiyla tist solunum yolu kollapsi kolagtaktadir. Ozellikle
diazepam, selektif olarak nervus hipoglossusun ve nervus rekirrensineaktivi

azaltmaktad(?®.

Yatis Pozisyonunun Dgistirilmesi:
AHI genellikle supin pozisyonda artmakta, lateral pozisyonda ya 39—60
derece elevasyonunda azalmakfatirBu amacla pijama arkasina tutturulan tenis

topuyla veya sirt cantasiyla uyuma basit ve ucuz yontemlerdir.

2.2.5.1.2. Medikal Tedavi
Henuz deneme samasinda olan ve ilk sonuglarinin yiz gadldirtct gidu
sbylenen bazi ¢aimalar olsadahi bugin igin kabul edilen gGriOUAS tedavisinde

ilaclarin yerinin olmadyidirt*®.

2.2.5.2. Spesifik Tedavi
2.2.5.2.1. PAP (Positive Airway Pressure) Tedavisi

CPAP (Continuous Positive Airway Pressure) Tedavisi

Nazal maske ile uygulanan CPAP (surekli pozitif hava yolu basi@d)AS
hastalari icin en ¢ok kullanilan tedayeklidir. Uyku esnasinda ust solunum yoluna
nazal ya da oronazal yoldan surekli pozitif basinglh hava veriliis#ssolunum yolu
kollapsini ve boylelikle apneyi 6nlemektedir.

Tim gece polisomnografik incelemeyle OUAS tanisi @lmlan hastalara
genellikle baka bir gecede CPAP titrasyonu yapilir. Titrasyonun amaci, uyku
esnasinda ortaya ¢ikan obstriktif olaylari ortadan kaldirabiedigik basinci tespit
etmektir.

CPAP tedavisi;

1) Guvenilir bir yontemle tani konuligUOUAS hastalarinin tedavisinde

2) AHI 15'in Gizerinde olan orta vesa OUAS hastalarinin tedavisinde

3) Gundiiz uykululgu olan tim OUAS hastalarinin tedavisinde endik&di.
Bunlarla birlikte;

1) Hafif OUAS tedavisinde

2) OUAS hastalarinin yam kalitesinin iyilgtiriimesinde dnerilmektedir.
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BPAP (Bilevel Positive Airway Pressure ) Tedavisi:

Tdm solunum siklusu boyunca sabit basing yerine inspirasyon ve aspica
farkl pozitif basing uygulaniilk secenek tedavi yontemi gilir. Bununla birlikte;

1) CPAP’I tolere edemeyen hastalarda (genellikle 12 ci® iHzeri sabit basing
ihtiyaci olan)

2) Sabit basin¢ karsinda ekshalasyonda zorlukla ¢tesan hastalarda OUAS’na
gunduz hiperkarbiyle gkili alveoler hipoventilasyona yol acan bir patolojinin
eklendgi durumlarda (kronik obstriktif akger hastall, astim, OHS, santral
hipoventilasyon)

3) Restriktif akcger hastaliklarin bazi formlarinin tedavisinde opsiyonel olarak

onerilmektedir* >

2.2.5.2.2. A1z ici Arac Tedavisi

Bu tedavi, uyku sirasindagia icine yerlgtirilen birtakim araclarla dil ve
¢enenin pozisyonunu gatirip hava yolunu gegletmek, kas fonksiyonlari tizerine etki
ederek rezistansi diirmek ve Ust solunum yolunun kollabe olmasina engel olmak

amaciyla uygulanmaktacfi?.

2.2.5.2.3. Cerrahi Tedavi

OUAS’nun en spesifik ve en etkin tedavisi CPAP tedavisi olmaklakteiyl
obstriksiyonun vyerinin tam olarak saptanalgildihastalarda cerrahi tedavi
uygulanabilir. OUAS’lu hastalarda cerrahinin yeri esas olarakltddzcerrahiseklinde
olmahdir. Agir cerrahi uygulamalar hicbir tedavi secgime yanit alinamayan az

sayidaki hastalar ile sinirl kalmalid?t
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Tablo 8. Obstriiktif Uyku Apne Sendromu Tedavi Algoritmas(®V

ANAMNEZ VE FIZIK MUAYENME ILE O5AS SUPHESI VARSA

I

POLISOMNOGRAFI

v

4 . >
AHIS-20 AHI > 20 Al <5

Onlamler: Risk Fakirlerinin azaltlmas: | kilo verma, alkal ve sadatiflardan uzak durmia), uygun vatis pozisyoa

v v

Sempiomatik veya kandivevaskitler rizk takatirleri Ust solunuem yvolu mzisans sendromu

| Multiple Sleep Latancy Test

| Anatomik obsriksivon (MLET Jve tekrar deferiandinmea

War Yok

‘ CPAP ve'vava sz ici aparey

| Ditzaltici Carrahi |

2.2.6. Obstruktif Uyku Apne Sendromu Sonuglari
OUAS’nun dgal seyrine ilgkin guncel bilgiler sinirli olmakla beraber, uzun
doénem sonuglari oldukca 6nemli gérilmektedir. Tedavi edilmeyen halstalare arac
kazas! riski artmakta, yam Kkalitesi ve duygu durumu kotgheektedir. Butiin bu
sonuglara karmn OUAS hastalarinda en onemligBk riskleri bu hastafiin akut
kardiyovaskuler olaylar (inme, akut miyokard infarktisi ve ani géicenu) ve
sistemik hipertansiyon, koroner arter hagtalve kalp yetmezfii gibi kronik

hastaliklarla kuvvetli ikili olmasidif®®.
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Tablo 9. Obstriuktif Uyku Apne Sendromu Sonuglari

Sistemler Sonuclar

Kardiyovaskuler Hipertansiyoiskemik kalp hastah, Sol kalp
yetmezlgi, PHT, S& kalp yetmezli, Kardiyak aritmiler
ve Ani 6lum

Pulmoner Overlap sendromu, Bstad hiperreaktivite

Norolojik Serebrovaskiler olay, Gundigrauyku hali, Sabah
basagrisi, Nokturnal epilepsi, Huzursuz ve yetersiz uyku

Psikiyatrik Bilissel bozukluk, Anksiyete, Depresyon

Endokrin Libido azalmasi, Empotans

Nefrolojik Nokturi, Proteinuri, Noktlrnal entrezis

Gastrointestinal Gastrotzefagial refli

Hematolojik Sekonder Polisitemi

Sosyoekonomik Trafik ve ikazalari, Ekonomi kayiplats kaybi, Evlilik
sorunlari, Yaam kalitesinin azalamasi

Diger Isitme kaybi, Glokom

2.3. OUAS'NDA KARDIYOVASKULER KOMPL IKASYONLARIN TEMEL
MEKAN IZMALARI

OUAS'lu hastalardaki kardiyovaskuiler hastaliklarin altinda yatekamizmalar
hala tam olarak anjdamamstir. Patogenezde olasilikla sempatik sinir sistemigin a
aktivitesi, enflamatuar yollarin segici aktivasyonu, endotel fonksiyonukligu ve
metabolik duzensizlikler (insulin direnci, lipid metabolizma bozukluklayer

almaktadi?.

Sempatik Sinir Sisteminin Asiri Aktivitesi:

Tekrarlayici Ust solunum yolu obstriksiyonu ataklari, intermittan hipeks
intratorasik basingta genidalgalanmalara ve bunun sonucunda da sempatik sinir
sisteminin airn aktivasyonunu da kapsayan otonom yanitlarin tetiklenmesine sebep
olmaktadir. OUAS’lu hastalarda idrarda arnkatekolamin dizeyleri oldw ve bu
duizeylerin trakeostomi tedavisinden sonratiiii®> ve nazal CPAP tedavisinden
sonra hem plazma hem de idrar katekolaminlerinde anlaml hjils ddldugu
bildirilmi stir®®.

Ayrica normal kontrollere gére OUAS’lu hastalarda periferik kesfleks
duyarliliginin selektif birsekilde guiclendii®”, hem uyaniklik hem de uyku sirasinda
bu hastalarda kalbin barorefleks duyaglhin azaldgl ve bu azalmanin CPAP tedavisi

ile geri dondurdlebildii gosterilmitir®®. Mevcut diizelmenin 6zellikle uzun dénem
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tedaviden sonra belirginiegi ancak kisa sureli CPAP uygulamalarindan sonra bile

kiiciik ama anlamli bir diizelmenin ofgutespit edilmitir©®.

Enflamasyon:

Sistemik enflamasyon, aterosklerozun h@maasinda énemli rol oynamaktadir.
Damar yapisinda hasarlanmaya ve lipid peroksidasyonurgh béarak ortaya
cikmaktadir. OUAS’'nda sistemik enflamasyonunstrdmasi icin CRP, TNF: ve
ICAM 1 gibi molekdllerle yapilmy calsmalar mevcuttur. [Fer acilardan gdukli olan
OUAS’lu hastalarda CRP ve IL-6 duzeylerinin daha yuksekaldte bu yiksekgin
hastalik siddetiyle korele oldgu(eo), ayrica nazal CPAP tedavisiyle bu belirteclerin
diizeylerinde azalma oldu tespit edilmitir®. Bununla birlikte yakin zamanda
yapiimg olan bazi cajmalarda OUAS ile CRP arasinda glanti tespit
edilememitir®253)

Diger bir enflamatuar sitokin olan TNk-enflamatuar gen ekspresyonunun ana
duzenleyicisi olan NRB tarafindan regtle edilmekte ve aterogeneze katkida
bulunmaktadir. TNFe dizeyi OUAS'nda artmakta ve CPAP tedavisiyle tekrar
duizelmektedif*.

Intermittan hipoksiye ifkin yapilan hiicre kulturi camalarinda, intermittan
hipoksiye yanitta uyum yollarindan ziyade enflamatuar yollarimncisae&tivasyonun
etkili oldugu tespit edilmgtir. Bu durum uzun sireli hipokside aktive olan uyum ve
koruyucu yollar ile celitigi distinilmistir®). Bu duruma istinaden yapilgnolan
bagka bir calsmada, enflamatuar yollarin aktivasyonunun tercih edilmesi, intemitt
hipoksinin karakteristik 6zelli olan intermittan reoksijenasyonunun bir sonucu
olabilecgi ve boylece reperfizyon hasarlanmalarinin bir varyanti goldtespit
edilmistir©®.

OUAS’lu hastalarda ICAM-1 gibi I6kositlerin damar endoteline yayasina
aracilik eden adhezyon molekillerinin dizeyinin girttve CPAP tedavisiyle bu

durumun diizeldgi tespit edilmitir®”.

Oksidatif Stres:

OUAS’lu  hastalarda, tekrarlayan apnelerle birlikte olan iniam
reoksijenasyonlarin olasi bir sonucu olarak reaktif oksijen radikatiesaliniminin
arttigina ve bunun sonucunda da damar endotel hasaringtiggedi dair kanitlar tespit

edilmistir©®.
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Endotelyal Disfonksiyon:

Damar endoteli, fiziksel ve biyokimyasal uyarilara yanit daxeazoaktif
mediyatdrlerinin  salinimi araghyla vaskiler fonksiyonlari kontrol etmektedir.
Vazodilatasyon ve vazokonstriiksiyon arasindaki dengglarsaktadir.

Endotel tarafindan salgilanan 6nemli bir vazodilatér madde olanoksitit
OUAS'lu hastalarda azalmiolarak tespit edilndi ve bu azalmy dizeyler CPAP
tedavisiyle yikselnstir®®. Endotel ayni zamanda endotelin ve anjiotensin 2 gibi
vazokonstruktor maddeler de Uretmektedir. OUAS’lu hastalarda diiméylarttigl ve

etkili CPAP tedavisi sonrasinda diizeylerinin azaltespit edilmstir’®.

Koagulasyon Bozukluklari:

OUAS hastalarinda artgn olan kardiyovaskiler riskin ayni zamanda
koagulasyon bozukluklarina vesia trombosit aktivasyonuna pia alabilecei
disunulmis ve bu hususta camalar yapilmgtir. Ancak calgmalar sonrasinda farkli
sonuclar elde edilmiir. Sonu¢ olarak OUAS'nun artmikan pihtilamasindaki
bagimsiz rolii belirsiziini korumaktad P,

Metabolik Regulasyon Bozuklgu:

Yapilan bircok cahmada OUAS’lu hastalarda vicugidigindan bg&imsiz
olarak, insiilin direncinin arfii ve glukoz toleransinin bozulgul*"® ve AHi
yiikseldikce instilin direncinin de kotitesi gosterilmistir).

2.4. OUAS'NIN KARDIYOVASKULER SONUCLARI

Salikli insanlarda NREM uykunun kkamasi; metabolizmanin yalamasi,
sempatik sinir sistemi aktivitesinin azalmasi ve kalp hizkde basincinin ginesine
neden olf?. Bu etkilerin net sonucu, kalbin yikinin ve oksijen ihtiyacinin
azalmasidir. REM uykusu ise; metabolizmanin ve sempatik s&b@mnd aktivitesinin
aralikh olarak hizlangu, kalp hizi ile kan basincinin zaman zaman uyanikliktaki
seviyelere ulgtigl, hatta atig1 bir donemdif’®.

NREM uykusu toplam uykunun yakli& %80’ini olusturdusu icin, uykunun
kalp Uzerine net etkisi olumludur. OUAS’nun kalp-damar sistemi Uzetnelumsuz

etkilerinden birisi, uykunun bu kismina zarar vermesi yoluyla gergefk?e
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OUAS, sebep oldtu 3 6nemli etkisi aracgiyla kalp-damar sistemi fonksiyonu
tizerinde énemli olumsuz etkilere neden olaftlir
1) Toraks icinde olgan yuksek negatif basing
2) Hipoksi
3) Kisa uyaniklik donemleri

Apneler sirasinda - 90 cmy@'ya dek ulgabilen toraks icindeki negatif basing;
ventrikdl icindeki basing ile toraks i¢i veya perikard basinci adagi farki artirarak,
sistolde sol ventrikil (LV) duvari cevresindeki basinci arttirir bee sol ve sa
ventrikulin ard-yikunde agtiile sonuclanff®. Ard-ytk artgi kalbin & yukini ve
harcadgl enerjiyi arttirirken, kalp kasindaki liflerin kisalmasini laza Toraks ici
negatif basin¢ kalbin gatarafina ven6z dogu de arttirir; bu da gaventrikil (RV)
genslemesi ile beraber interventrikiler septumun sola yefistemesine ve LV
dolumunun zorlgmasina neden oliif’. Toraks ici negatif basincin birgdir etkisi de
LV gevsemesini bozmasi ve LV ggeme zamanini uzatmasidir ki bunlar LV
dolusunun daha da bozulmasina neden ‘6luBahsedilen mekanizmalarla, OUAS'lu
hastada stroke volim ile kardiyak outpugeit

Apne sonucu gelen hipoksi, akg@er damarlarinda vazokonstrilksiyona ve
PAB'nda artsa neden oldf®. Bu yolla RV ard-yikinu arttirarak, interventrikiler
septumun sola yer @gstirmesine ve kardiyak outputun direkt veya indirekt yolla
dismesine neden oltfP. Hipoksi miyokardin kasilma gucini ve gemesini bozarak
da kardiyak outputu direbilit’®. Yalniz bgina ya da hiperkapniyle beraber, hipoksi
karotis arterlerdeki kemoreseptorleri uyar&tfdksempatik sinir sistemi aktivitesinin
artmasina neden offif. Sempatik sinir sistemi aktivitesinin artmasi, periferik dam
yatgzinda vazokonstriksiyona ve sistemik kan basincindaartden old??.

Kisa uyaniklik dénemleri, havayollarinin gdemesine neden olan kaslarin
tonusunu kazanmasina neden olarak obstriktif apneleri sonlandirir. Uyanikhk
donemleri sirasinda solunumda ani birsatberaber, sempatik sinir sistemi aktivitesi
bir pik noktaya ulgir ve sonra aniden azalir. Kan basinci, uyaniklgaogicindan kisa

bir stire sonra en yiiksek seviyesinesulae sonra dimeye balar®®,
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2.5. OUAS, PULMONER HIPERTANSIYON ve SAG KALP YETMEZL iGi

Apnenin erken donemlerinde kan basincisedlive artmy parasempatik
aktivitenin bir sonucu olarak kalp hizi az&i™® Apnenin ikinci yarisinda oksijen
saturasyonu azalir. Plevral basing dalgalanmalar artar, kalpveizan basinci
yukselir. Apnenin 3. déneminde ise apne sonlanip uyanayazma gstigeide kalp
hizi daha da fazla artar ve kan basinci zirveye yuRSéfr

Kapali havayoluna kar yapilan inspiryumda PAB belirgin olarak
desismektedir. Bu dgisiklik apne fazina gore farklihk goéstermektedir. Faz 1'de
sistolik ve diastolik PAB hafif azalir. Faz 2’de artmayaléa Faz 3'de ise maksimum
duizeye yiikselir. REM déneminde busilikler daha belirgindif®.

Pulmoner hipertansiyon prevalansi; Bady, Alchanatis, Yamakawakve a
yaptiklarl 3 ayri cajmada sirasiyla %27, %20.7 ve %22 olarak bulustard®.
PAB’'ndaki deisiklikler sistemik kan basincindaki geikliklere paraleldir. Bu
desisiklikler hem kapali havayoluna karyapilan inspiratuar eforun kardiyopulmoner
dengeler Uzerine etkileri hem de pulmoner hipoksik vazokonstriksiyon sonucu
gelismektedif?.

Onceleri OUAS’ndaki saventrikiil disfonksiyonu, gik eden kronik obstriiktif
akciger hastafii (KOAH) ve kor pulmonaleye Eanmstir. Fakat yeni ¢cagmalar bu
desiskenlerden bgimsiz olarak sa ventrikil bozuklgu olabilecgini gostermgtir.
Sanner ve ark. yaptiklar ¢ghada; solunum fonksiyon, gaVKIi, cinsiyet, kan
gazi analizi, PAB ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu uyumglasans hastalarda
radyonuklid ventriktlografi ile olgtlen gaventrikil ejeksiyon fraksiyonunda OUAS
olanlarda azalma olgunu tespit etmstir®?. Yapilan 3 ayri cajmada OUAS'lu
hastalarda gaventrikil hipertrofisi prevalansina bakignie prevalans %0-71 arasinda
bulunmugtur®®,

Herhangi bir akger hastalii olmayan OUAS’lu hastalarda gaventrikil
disfonksiyon prevalansi yiksektir. Ane nokturnal oksihnemoglobin desaturasyo® sa
ventrikiil disfonksiyonunu etkileyen faktorlerdff. Yapilan cakmalarda 6-24 aylk
CPAP tedavisi ile ga ventrikil ejeksiyon fraksiyonun (RVEF) %30'dan %39a
yilkseldpi gortlmistir®. Sonuc olarak agiklanamayangseentrikiil disfonksiyonu

uyku apne sendromu yonunden incelenebilir.
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2.6. OSAS VE EKOKARDIYOGRAFIK PARAMETRELER
2.6.1 Sg Ventrikul Fonksiyonunu Degerlendirme

Sol ventrikilde oldgu gibi s& ventrikil performansi da, kalp hizi, ritm,
kontraktilite ve yuklenme durumlarindan etkilenir. Yiklenme ve kontrektisag
ventrikil fonksiyonunda buyik onemsta Fonksiyonel dgerlendirme sistolik ve
diyastolik fazlar icerir. Normal gaventrikil sistolik fonksiyonu afterload’a ganhidir.
Bu bazimhlik akciger hastaliklariyla ilgili fizyopatolojik durumlarda belirgigie

Degerlendirmede invaziv ve non-invaziv metodlardan yararlanilir.

Sag Ventrikil Fonksiyonlarinin De gerlendirilmesinde Ekokardiyografi

S& kalp, anatomi ve fonksiyonunun kargridigi nedeniyle mimkin oldiw
kadar ¢cok planda incelenmelidir. En ¢ok parasternalveatrikil inflow ve outflow,
parasternal kisa aks, apikal dortslo@, subkostal dort bguktan yararlanilir.iki
boyutlu inceleme bulgulari “pulsed wave”(PW), “continuous wave” (C\@hkili akim
doppler bulgulariyla birkgirilerek anatomik yapi yaninda fonksiyonel bilgiler de elde
edilir. Boylece sg ventrikilin bicim ve buyukigl ile birlikte sistolik ve diyastolik

fonksiyonlari da dgerlendirilmis olur.

Iki Boyutlu Ekokardiyografi

Normalde kalp apeksine kadar uzanmayan ve tabani triklispit annulus dtzlemi
olan sg ventrikilin sol ventrikilin uzun eksen uzuiloun 2/3’Unu gegmemesi
gerekir. Ayni sekilde, s@ atrium (RA) icin kabaca sol atrium (LA) boyutlarinin
aslimasi s atrial dilatasyonu diiindirdr. Sa ventrikil  boyutlarinin
deserlendiriimesinde kullanilan kantitatif 2 boyutlu yontemler ise teagaplarinin ve
duvar kalinlginin élgiilmesine dayarfi™ "',

106 of 153 <

Sekil 2. Sg Ventrikul Duvar Kalinli ginin Olgilmesi
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S ventrikul kavite caplari en iyi parasternal kisa eksen penceréula kazal
kesitinin alindgl seviyede ve apikal dort blak gorintide ol¢ulir. Saventrikil basing
yukd varlginda s@ ventrikiler lateral duvar gibi interventrikiler septumda da

hipertrofi meydana gelir.

M-Mod Ekokardiyografi

M-mod ekokardiyografik yontemle gerekgsaentrikul lateral duvari, gerekse
interventrikler septumun incelenmesi mimkindir. Parasternal uzun eksgriige
M-Mod ekokardiyografik yontemle septumun paradoks hareketi izlenebiliduBum
genel olarak ga ventrikil hacim yuklenmelerinde gortlmekle birlikte basing
yuklenmesinde de gozlenebilir.

Ekokardiyografi ile Sag Ventrikiler Fonksiyonlarin Kantitatif Olarak
Degerlendirilmesi

RVEF kantitatif olarak hesaplanmasi icin kullanilan manyetkigtileme,
radyonuklid ventriktlografi gibi teknikler invaziv, gérece pahali, zamar se s&
ventrikilin  kompleks geometrisinden etkilenen teknikl&#fif. Normal RVEF
%40-76 arasindadir. Bu nedenle, Kklinik pratikte ¢cok fazla uygulanamamaktadir.

Buna kagilik ekokardiyografi, kisa surede yapilabilen, gorece ucuzimgsel
olmayan ve kisa surede yorumlanabilen bir teknik olargksatrikil fonksiyonlarinin
deserlendiriimesinde kullanilabilir. $aventriktl fonksiyonlari igin gedtirilen bir dizi
ekokardiyografik parametre bulunmaktadir. Bunlar, biplane Simpson &fidRzi
triktispit anntler dizlem sistolik hareketi (TAPSE) ve sg ventrikiiler fraksiyonel

alan dgisimidir(lol) Sekil 4-5).
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Sag Ventrikul Boyutlarinin Olgtimi
Septum s@ ventrikul serbest duvar trikiispit kapak dizeyinden, mid-septum ve

mid-serbest duvar arasindan ve trikiispit kapak ile apex arasindan 6lcumS&siir

B

! 3 o
Bazal capg—+—3

t

Sekil 3. Apikal 4 Bosluktan Sag Ventrikiil Caplarinin Olgilmesi

Sag Ventrikul Fraksiyonel Alan Degisimi

Sa ventrikuler fraksiyonel alan d@simi apikal dort beluktan dlgilen bir
parametre olup gaventrikil alan dgisimi ve dolayli yoldan sistolik fonksiyonlar
hakkinda bilgi verir. S& ventrikdl fraksiyonel alan ggsiminin sg ventrikil sistolik

fonksiyonlarinin  belirlenmesinde giivenilir olglu  bildirilmigtir 0192

Manyetik
rezonans goruntuleme ve radyonuklid ventrikulografi ile dlguleg seantrikdl
ejeksiyon fraksiyonu ile oldukca iyi §kili oldugu bildirilmistir°2.

RVFAC=[(RVEDA-RVESA)/RVEDA]x100

Sekil 4. Sgs Ventrikiil Diyastol Sonu Alan Olgiimii (RVEDA)  Sekil 5. Sgs Ventrikiil Sistol Sonu Alan Olgiimii (RVESA)
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TAPSE

Sg ventrikul fonksiyonlari hakkinda kantitatif bilgi veren TAPSE stamca
ventriktl dlcimlerinden birisidir.  Triklspit anniler duzlem sistolik hatieke
deserlendirmek icin apikal dort Btuk gorintide, triklspit anulus-lateral serbest duvar
ile birlestigi noktadan M-mod trase elde edilir. Bu trasede apekgeud&i hareket
gOzlenir. Birinci ileri hareket annulusun sistolik hareketini, ikipozitif dalga ise
disik amplittdli olup atrium sistoliine aittir. Yani diyastolik periyodunsiar.
Triktspit annulusun ileri itmesi ile ilgili oldtundan atrium kompliyansi ve fonksiyonu

hakkinda fikir verir. Bu iki harekette bazal-tepe arasindaki reesadtolik fonksiyon

icin sistolik hareketin biytikggini verife<' ©),

Sekil 6. TAPSE Olcumi(1) Sekil 7. TAPSE Olgumi (2)

TAPSE dgerinin 2 cm’den buyuk olmasgeni 4-5 cm/sn olarak gosterilmesi
normal sayilir. TAPSE derleri 2 cm’den kucilkse g#i derecelerde bozulnyusas
ventrikil ve/veya sol ventrikil fonksiyon bozullinu, 2 cm’den bluyik TAPSE
deserleri her iki ventrikliinde normal fonksiyonunu gosterir.

Sg ventrikil hareketinin buytk kisminin, ince gsaventrikil duvarinda
longitudinal olarak yerlgen subendokardiyal miyokardiyal lifler vasitasiyla @dwe
bu nedenle uzun eksende annuler dizlem apeks arasinda meydana gelen trikispit
annulus hareketinin global gaventrikil fonksiyonlari hakkinda bilgi vergi
distincesine dayanan bu Olcimiungsaentrikil sistolik fonksiyonlari hakkinda
dogrudan bilgi verdii ve RVEF ile korelasyonunun iyi olgu gosterilmgtir®®,

Uygulanmasi kolay, hizli, hataya acik olmayan bu parametpe vesatrikdil
sistolik fonksiyonlar acisindan gir iki boyutlu parametrelere gére daha cok tercih

edilmektedir.
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Sag Ventrikiil Global Performans indeksi (Tei-dndeksi)

ilk kez Tel'® ve arkadgar tarafindan tanimlanan myokardiyal performans
indeksi (MPI) ventrikiilin hem sistolik hemde diyastolik fonksiyonunu gioSét
Indeks izovoliimetrik kasiima ve g&me zamanlarinin toplaminin ejeksiyon zamanina

orani ile PW Doppler traselerinden elde edfif' ©.

ICT=(a-b)-IVRT

IMP = (a-b) / b = (IVCT + IVRT) / ET

Sekil 8. Tei Indeksi Hesaplamasi
a: TrikUspit kapg&in kapanmasindan yeniden agilmasina kadar gecen stur
b: Pulmoner ejeksiyon zamani

Triktspit ve pulmoner arter ileri akim kayitlarinin birlikte rehasi miumkadn
olmadgindan kayitlar ayri ayri alinarak bigtgilmek zorundadir. Buna kain DD
kayitlarinda MPI hesabi daha kolay hesapf4filrkonjenital kalp hastah*®”, primer
pulmoner hipertansiydif®, KOAH'da****%) prognozun iyi bir gostergesi olgu

gOsterilmitir.

Tei indeksinin bazi avantajlari vardir:
1) Hem sg&™® hem de sol ventrikfi**' fonksiyonlarini dgerlendirmek icin
kulanilabilir.
2) Hem sistolik hem de diyastolik performansi gosterir.
3) Klasik Doppler kayitlarina gore daha kolay elde edilir.
4) Arteryel kan basincindan etkilennte?.
5) Kalp hizi 50 ile 120 atim/dk da diizetme gerekif&Z*s112)
6) Ventrikll geometrisine kg degildir.

7) Yuklenme durumundan ve trikUspit regurjitasyonundan etkilenmez.

Dezavantajlarn ise; kalp hizi 120/dk Uzerinde guvenirdili belli degildir, atrial

fibrilasyonlu hastalarda test edilmestii.
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Izovoliimetrik Akselerasyon Zamani

Son yillarda yapilan c¢gmalarda DD ile belirlenen trikiispit kapak annuler
izovolimik miyokardiyal akselerasyon (IVA) zamaniningsaentrikil sistolik
fonksiyonlarinin dgerlendiriimesinde 6n ve ard yuk gekliklerinden ba&imsiz,
glvenilir bir parametre oldw ortaya c¢ikmgtir. izovoliimik akselerasyon zamaninin
kisalmasinin ga ventrikil sistolik disfonksiyonun 06zellikle erken belirteci qtdu
calismalarla gosterilngtir 314

Vogel ve arkadgdarinin yaptgl bir calsmada IVA'nun sg ventrikil sistolik
fonksiyonunu gostermede; 6n ve ard ylktegimsiz, s§ ventrikil basing volim
yilklenmesinden ise etkilenmgttii gostermglerdir™®. Tayyareci ve arkagkari mitral
darlikh hastalarinda gaventrikul sistolik fonksiyon bozukfunun erken tghisinde
IVA'nun 6nemine dikkat ceknglerdir™®.

Apikal dort baluk gérintide PW DD 6rnek volum gaentrikil serbest duvar-
trikiispit annulus bilgkesine konularak DD kaynakli hiz parametreleri ile ol¢ulur
(frame rate 120-180Hz).

1) izovolumik kasilma sirasinda zirve miyokard hizi (IVV m/sn)
2) Izovolumik kasilma sirasinda akselerasyon (IVA f)/sn
3) Zirve sistolik akim (St m/sn)
4) izovolumik kasilma sirasinda bazal gizgi-pik velosite zamani (AT)
IVA elektrokardiyografide R dalgasinin pikinden hemen 6nce ortaya gdan
DD trasesindeki sistolik dalganin éniinde yer alan dalganin maksimumn zirve

hiza ulaincaya kadar gecen zaman anala boliinmesiyle hesaplarfif' .

Sekil 9. IVA Olciim Parametreleri (IVA=IVV/AT)
AT: Izovoliimik akselerasyon zamanit,
IVV: izovoliimik kasilma sirasinda zirve miyokard hizi.
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Sag Ventrikulun Diyastolik Fonksiyonu
RV Dolus Ozellikleri:

Ventriktlin diyastolik fonksiyonunun dolayli bilgilerini verir. Apikal 4 ¢hakta
PW Dopplerin 2-3 mm sample volumiU kapakgik uclarinin arasinastyeldeek

inceleme yapilir.

Bilinen Dolus Anormallikleri
Relaksasyon Bozuklgu:

E amplitidi azalng) A amplitidi artmy, E/A<1 dir. Hepatik ven (HV) ve vena
cava akimlarinda sistolik komponent agtnaiyastolik komponent azalgtir.

Restriktif Dolu s Bozuklugu:

E dalga amplitida artrgy A dalga amplitidi azalgy E/A>2 dir. HV ve vena
cava akimlarinda sistolik komponent azalndiyastolik komponent artitir. Apne
sirasinda HV ve vena cava superior (VCS) akim 6zellikleri giestblik fonksiyon igin
degerli bilgiler verir.

Apne sirasinda tersine akimin HV de %20, VCS de %10’'dan faza sail
kalp doly basincinin artgaini distindiirir.inspirasyon veya ekspirasyona cevap olarak

tersine akimin ari restriktif veya konstriktif kardiyomiyopatili hastalarda gortlir.

Sag Ventrikil Izovolimetrik Relaksasyon Zamani (IVRT) :

Sol ventrikil IVRT Dopplerle rutinde aort kapankliki ile mitral akim
baslangici arasindaki siire olarak olculur. Larrazet vel*atksas ventrikil icin sol
ventrikile benzer bir 6lcim metodu ortaya kogtauve IVRT'ni pulmoner arter ve
trikispit kapak akimlarindan hesaplalar.

Buna gore pulmoner arter Doppler akim @nden R dalga anda pulmoner
arter (R-PA) ejeksiyon sonu stresi ile trikiispit kapak Doppler aknginden R
dalgasindan trikUspit kapak akimskangici (R-TV) stresi Olculmiir. IVRT=(R-TV
akim balangici)—(R-PA akim sonu) olarak hesaplagtimiNormal yetikinlerde IVRT
50 ya ve altindakilerde 21+7msn, 50 gyaizerinde ise 33%£19 msn gkrinde

bulunmutur.
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Trikuspit Kapak Pulse Wave Doppler Kayitlari

Diyastolik fonksiyonlarin Doppler ekokardiyografi bulgulari, anjiyodeaf
yontemlerle elde edilen bulgularla benzerlik gosterirlerg Santrikil dolgunu
deserlendiren az sayida cgha olmasina gmen elde edilen veriler LV’e benzerdir.
Sa ventrikul diyastolik dolg parametrelerini elde etmek icin triktspit kapak uclarina
PW Dopplerin drnekleme volimi konulur ve elde edilen Doppler trasesinden erken

hizli dolw dalga (E) hizi ve azalma zamani ve atrial kontraksiyon dgigahizi
(Sekil 10)

Olculebilir

Seil 10. TrikUspit Annuler PW olus Paramereleri
E hizi, pasif olarak gerceklen erken dolg akiminin hizini yansitir. Normal
olarak 40 ile 60 cm/sn arasi alinabilir ve bu parametgevgasolunumdan en fazla
etkilenir. A hizi ise atrium kontraksiyonu ile ean ge¢ dolg akim hizini gosterir.
Normali 30 ile 50 cm/sn arasindadir ve ayekilde kalp hizi, y@ ve solunumdan
etkilenir. E hizinin azalma zamani ise miyokardin esgialdi ili skilidir ve en fazla ya
ve kalp hizindan etkilenir. E/A deri s& ventrikilin diyastolik fonksiyonu hakkinda

bilgi verir. Normali 1.05-1.3 cm/sn arasindadir.
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Peak Myokardial Sistolik Velosite

Sa& ventrikilde longitudinal velosite o6lcumleri apikal penceredateral
serbest duvar ve trikiispit halka, bazal, mid ve apikal segmentlaghdan orneklerle
yapilir. Radial hareket velositeleri parasternal ve bagabkostal pencerelerden
deserlendirilir. Radial ve longitudinal hareket velosite profillsistol ve diyastolde
farklihklar gosterir. Sg ventrikil sistolik longitudinal hareket velositesi sol
ventriktl lateral ve septal sistolik velositelerine oradlaha yiksek olup erken
diyastolik velositeler benzerdir. Kukulski ve arkgdanin yaptgl calsmada sa

ventrikiil miyokard velositeleri yakgk olarak sistolik 12.2 +2.6 saptanym™®),

Pulmoner Arter Basinci Olguimii

Apikal doért bgluk gorintistunde, renkli Doppler kullanilarak mitral ve
triklispit kapak yetersizlikleri derlendirildi. CW Doppler tek@ kullanilarak, pik
trikispit yetersizlik akim hizi elde edildi ve modifiye Bernowdénklemi yardimiyla
RV-RA pik basing gradiyenti hesaplandnferior vena cava capi incelendi ve
inspiriyumda %50’nin Uzerinde veya altinda cagigi&li gi varligina gore, tahmini RA
basinci hesaplandi. RV-RA pik basin¢ gradiyentine tahmini RA baskienerek
sistolik PAB elde edildi.
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PAB: 4 X (V .. JF+5ag ABasinc
Normal: 1.7-2.3 m/sn

Sekil 11. Pulmoner Arter Basing Olgiim
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GEREC VE YONTEMLER

Hasta Secimi

Calismaya Mart 2009 ile Eyliil 2010 tarihleri arasinda Dokuz Eylul Unitessi
Uyku Merkezi'ne yoOnlendirilen hastalar arasindan; OUAS tanian, acalsmaya
katilmay! kabul eden ve glama kriterlerini taimayan egkin (> 18) tum hastalar dahil
edildi. OUAS tanisi alan bu hastalar uygun randevu tarihlerinde im@&eme igin
cagirildi. TTE belirli bir kardiyoloji uzmani tarafindan yapildi. Gataya katilan tim
hastalar bilgilendirilmy onay formunu imzalad.

Ilk basvuruda hastalarin ayrintili anamnezi alindi. Genel sistem fizik
muayenesine ek olarak,gidik ve boy oOlcimi yapildi. Vicut kitle indeksi
(VK i=agirlik/boy?) (kg/m?) hesaplandi. Vik20 kg/nf disiik, VKi=20-24,9 kg/m
normal, VKi=25-29,9 kg/masiri kilolu ve VKi>30 kg/nf obez olarak dgerlendirildi.
Ayrica hasta dosya bilgileri (ek hastaliklar, kullahdiaclar, rutin tetkikler yontiinden)
g6zden gecirildi.

Asagidaki kriterlerden birinin varfinda hastalar ¢gimadan dilandilar:

Tablo 10.Calismadan Dslanma Kriterleri

» Calismaya katilmayi kabul etmemesi

* OUAS dsinda hipersomniye yol acabilecek tanilari olmasi

* OUAS’na yonelik tedavi almgiolmasi

» Bilinen solunum sistemi hastgii (KOAH, astim, brogiektazi, akager kanseri
v.S) olmasi

» Bilinen kalp hastafii (Akut koroner sendrom, atrial fibrilasyon, konjenital kalp
hastalgl, sol kalp yetersizfjii (TTE incelemede EF <% 45 olan hastalar}, kalp
yetersizlgi, orta-ileri derecede kapak darlik veya yetersizlikleri v.s) olmasi

* Renal yetersizlik veya diyaliz tedavisi hikayesi olmasi

* Norolojik, ortopedik ve kas-iskelet sistemini etkileyecek hastalik olmasi

» Hipnotik, sedatif, analjezik, psikotrop, steroid veya sempatomimetik kullanmas

» Sistemik hasta@n (Akut veya kronik karager hastalil, serebrovaskuler hastalik,
periferik arter hastatl) olmasi

* Gebelik ve gebelikiiphesi olmasi

Bu kriterlere uygunluk gosteren 50 hastaggaiimiza dahil edildi.
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Polisomnografi

Bu calsmada PSG cekimleri Dokuz Eylul Universitesi Uyku Merkezi'nde
teknisyen gozetiminde ve hastalarin spontan uykusunda 32 kanaltaMeBmbla A
10 cihazi ile yapilnsgtir.

Tek kisilik odada gece boyunca suren ‘uyku gadasi’ gerceklgirildi. EEG
(paryetal-oksipital), bitemporal EOG (saol g6z), EMG (tibialis anterior ve
submandibular), EKG, solunum eforu (toraks-abdomen), hava akimi, oksijen
saturasyonu, horlama ve yatpozisyonu; videomonitér ile teknisyensliginde
kaydedildi.

OUAS tanisi AH 5 ve uizerinde olan hastalara konuldu. Saatlik obstriiktif olay
sayisi (AH) OUAS siddetinin belirlenmesinde kullanildi. 5-15 apne-hipopne/saat olan
hastalar hafif, 15—-30 apne-hipopne/saat olan hastalar orta tte 3@a@an fazla apne-

hipopne/saat saptanan hastalar ciddi OUAS olarg&rtndirildi.

Transtorasik Ekokardiyografi ve Doppler Goruntileme

Hastalarin tamamina standart TTE ve doku Doppler (DD) géruntileme ydntemi
hasta sol yanina sirtisti yatar pozisyonda iken belirli bir kardiystopani tarafindan
gerceklatirildi. Uygulama Philips HD 11 XE ekokardiyografi cihazi i&5 mHz
“‘phased array transducer” ile yapildi. Doppler kayitlari 100 mnkigyit hizinda,
eszamanl tek derivasyonlu EKG kaydi ile gercetlddi. Buttin olctimler birbirini
takip eden ¢ siklusta yapildi ve bunlarin ortalamalari kaydedllidm Doppler
Olcimleri, akim parametrelerinin solunumdan etkilenmemesi ve dahdl taimasi
nedeniyle ekspiryum sonunda gercgtitddi.

Kazang¢ ayari “gain setting” spektral gorintl ve endokardiyatlai optimal
goruntilenecek sekilde yapildi. Sa ventriktlin sistolik ve diyastolik fonksiyon
gostergesi olarak gaventrikil ejeksiyon fraksiyonu, M-mode, Doppler ve doku
Doppler kayitlari ile gercekiarildi. Calismamizda bakilan ekokardiyografik
parametreler Tablo 11'de gosterikti.
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Tablo 11. Calsmamizda Bakilan Ekokardiyografik Parametreler

Ekokardiyografi Parametreleri

» Sol ventrikil yapisal ekokardiyografi parametreleri
= Sol ventrikil sistolik ve diyastolik ¢capi, Ejeksiyon fraksiyonu
= Sol atrium capi, Aort koku capi
= Interventrikiiler septal kalinlik, Posterior Sol Ventrikiil Duvar Kaginli
= Mitral kapak, Aort kapa

» Sag ventrikil yapisal ekokardiyografi parametreleri
= Sg ventrikil diyastolik capl
= TrikUspit kapak, Pulmoner kapak
* PV max, Sistolik pulmoner arter basinci (sPAB)

» Sagp ventrikul sistolik fonksiyonlari

Sg Ventrikil End-Diastolik Alani (RVED)

Sg Ventrikul End-Sistolik Alani (RVES)

Sg Ventrikul Fraksiyonel Alan Dgsimi (RVFAC)

IVKT: Izovoliimetrik kontraksiyon siiresi,

IVRT: Izovolumetrik relaksasyon siiresi

Sag Ventrikul Ejeksiyon Zamani (RVEZ)

Sg Ventrikul Global Performaniideksi (Teidndeksi) (IVKT + IVRT)
RVEZ

Izovolumetrik Velosite (IVV)

Akselerasyon Zamani (AT)

Izovolumetrik Akselerasyon Zamani (IVV/AT)
TAPSEIindeksi

Peak Myokardial Sistolik Velosite (Sm)

» Sag ventrikul diastolik fonksiyonlari
= E hizi, A hizi, E/A dgeri
= Sg Ventrikill Global Performanideksi (Teidindeksi)
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Istatistiksel Analiz

Calsmada elde edilen veriler gerlendirilirken, istatistiksel analizler icin
"Statistical Package for Social Sciences for Windows 17.0" (SPS$c) programi
kullanildi. Veri analizi yapilirken iki grup olan gigkenlerin kendi birimi cinsinden algii
deserler kagllastirilirken ba&imsiz 2 grup t testi veya Guartlari sglamiyorsa parametrik
olmayan Mann Whitney-U istatigfi kullanilmistir. U¢ ve (gten fazla grup olan
desiskenlerin kendi birimi cinsinden algh deserler kasilastiriirken b&imsiz varyans
analizi (Anova) veya Onsartlari sg&lamiyorsa parametrik olmayan Kruskal Wallis
istatistigi kullaniimistir.

iki kesikli desisken kasilastirilirken parametrik olmayan yontemlerden ki kare
analizi kullaniimstir. Yukarida bahsedilen tim parametrik testler normallik sérti,
varyanslarin homojerdi gibi 6n sartlarin kontroli yapilan analizler (Shapiro Wilk ve
Levene Testi) sonucunda test edildikten sonra uygukdmm&onuclar %95’lik given
aralginda, anlamlilik p<0.05 6nem seviyesindgetéendirildi.
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BULGULAR

Demografik Ozellikler

Calsmamiza katilan hastalarin %24t kadin, %76’si erkektslaran21 ile 78
arasinda dgsmekteydi. Tum hastalarin yaortalamasi 53.58 +£11.65 idi. Hastalarin
%20'si  hafif OUAS, %18i orta OUAS ve %62'si ciddi OUAS olarak
deserlendirilmistir. TUm hastalarin AHortalamasi 44.21 +27.50 olarak hesaplghmi

38 hastada (%76) OUAS'ngli&k eden herhangi bir hastalik saptanmgtmi
12 hastada (%24) komorbid hastalik arBaptanmtir. 3 hastada hipertansiyon (HT),
4 hastada diabetes mellitus (DM), 5 hastada hipotiroidigrasaptanmtir. 30 (%60)
hastanin hic sigara icmeili 20 (%40) hastanin sigara igtibelirlenmitir. Sigara icen
hastalarin ortalama paket yili 12.55 £5.71 olarak hesapfainmi

Hastalar VK deserlerine gore siniflandiriiginda %12’si normal, %36’sIsal
kilolu, %52’si obez olarak derlendirilmistir. TUm hastalarin ortalamagaigl 86.92
kg +12.84, ortalama boy uzugu 169.20 cm +8.02 ve ortalama VKleseri 30.46
kg/m? +8.02 olarak hesaplangur. Hastalarin OUAS siddeti ile demografik
Ozelliklerinin kasllastirilmasi Tablo 12 ve Tablo 13'de, sayisal demografik verilerin

karsilastirilmasi Tablo 14’de gdsterilmektedir.

Tablo 12. OUASSIddeti ile Demografik Ozelliklerin Kar silastiriimasi (1)

Hafif (n:10) Orta (n:9) Ciddi (n:31) | Tam Grup (n:50)

Erkek (%) 6 (15.8) 7 (18.4) 25 (65.8) 38 (76)
Kadin (%) 4 (33.3) 2 (16.7) 6 (50) 12 (24)
Sigaraicen (%) 1(5) 7 (35) 12 (60) 20 (40)
HT (%) 0 2 (66.7) 1(33.3) 3 (6)

DM (%) 1(25) 1(25) 2 (50) 4(8)
Hipotiroidi (%) 2 (40) 1(20) 2 (40) 5(10)
VK1 (Normal) (%) 1(16.7) 3(50) 2(33.3) 6 (12)
VK1 (Asin Kilolu) 4 (22.2) 4(22.2) 10 (55.6) 18 (36)
VK (Obez) 5(19.2) 2 (7.8) 19 (73) 26 (52)
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Tablo 13. OUASSIddeti ile Demografik Ozelliklerin Kar silastiriimasi (2)

OUAS SIDDETI Hafif - Orta Ciddi p

CINSIYET (%) Kadin 6 (50) 6 (50) 0.496
Erkek 13 (34.2) 25 (65.8)

SIGARA OYKUSU (%) Var 8 (40) 12 (60) 1.000
Yok 11 (36.7) 19 (63.3)

EK HASTALIK (%) Var 7 (36.8) 5 (16.1) 0.171
Yok 12 (63.2) 26 (83.9)

VKT (%) Obez 7 (36.8) 19 (61.3) 0.244
Diger 12 (63.2) 12 (38.7)

Cinsiyet, ek hastaliklar, sigara ve I\Vke OUAS siddet de&iskeni arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir farkllik bulunmamaktadir (p>0.05).

Tablo 14. OUASSIddeti ile Sayisal Demografik Verilerin Karsilastiriimasi

Hafif (n:10) Orta (n:9) Ciddi (n:31) | Tum Grup (n:50) p
Yas 51.20+16.96 50.33+11.42 55.29419.62  53.58+11.65 0.419
Sigara (paketlyil) 15 12+4.86 12.6616.54 12.5545.71 0.892
Agirlik (kg) 86.00+10.80 81.78+13.30 88.71#13.35  ggoo+1284| 0.358
Boy (cm) 170.20+8.84 171.00+7.66 168.35+8.00 169.20+8.02 .63D
VK i (kg/m?) 29.79+4.07 27.85+3.27 31.43+4.39 30.46+4.31 0.076

Gruplarin ya, sigara paket/yili, @rlik, boy ve VKI 6zellikleri benzerdir.
Hastalarin sigara paket/yili, \IKboy ve &irlik degerleri ile OUASsiddeti arasinda
anlamli farkhlik bulunmamaktadir (p>0.05).

Sol Kalbin Ekokardiyografik Ozellikleri

Hastalarin sol ventrikill ve sol atriumlaskili ekokardiyografik verileri Tablo
15'de 6zetlenmstir. Sol ventrikiil sistol ve diyastol sonu ¢aplari, sol atrium ve aort koku
capl dgerleri tim OUAS gruplarinda normal sinirlar icinde bulugimu OUAS
siddeti ile aralarinda anlaml bir gki bulunmamaktadir (p>0.05).

M-mode ile dlcllen interventrikiler septum  kalgnli acisindan
deserlendirildiginde OUASsiddeti ile aralarinda anlamli bir gki bulunmaktadir, ciddi
OUAS grubunda anlamli olarak yuksek saptatumi(p<0.05). M-mode ile olgtlen
posterior duvar kalingt acgisindan degerlendirildiginde OUAS siddeti ile aralarinda
anlamh bir ilski bulunmamaktadir (p>0.05).

TUm hastalarin EF gerleri %60 ile %65 arasinda glgmektedir ve OUAS

siddeti ile aralarinda anlaml bir gki bulunmamaktadir (p>0.05).
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Tablo 15. OUASSIddeti ile Sol Kalbin Ekokardiyografik Verilerinin Kar silastiriimasi

Hafif (n:10) | Orta (n:9) | Ciddi (n:31) [Tim Grup (n:50) p
Sol Ventrikiil Sistolik Capi (cm) 2.59+0.39 | 2.65+0.28| 2.64+0.29 2.63+0.31 |0-865
Sol Ventrikiil Diastolik Capi (cm) 431+0.39 | 4.42+0.36| 4.37+0.34 4.340.35 0.497
Sol Atrium Capi (cm) 3.50+0.44 | 3.560.30| 3.70%0.39 3.6:40.39 0.300
Aort Kokii Capi (cm) 3.17+0.27 | 3.34x0.41| 3.30%0.30 3.28+0.31 0.183
interventrikiler Septum Kalinli g (cm) | 1-12$0.15] 1.100.08| 1.21:0.12 1.1+0.13  [0.026°
Posterior Duvar Kalinlig (cm) 1.05+0.10 | 1.0240.06| 1.09+0.11 1.0:0.10 | 0.142

Kalp Kapaklarinin Ekokardiyografik Ozellikleri

Tum hastalar kalp kapak 6zellikleri acisindargatendirildiginde 1 hastada
mitral yetmezlik, 1 hastada aort yetmg@rlive 1 hastada trikispit yetmesli
saptanmygtir. Kapak 6zellikleri agisindan tim OUAS hastalarinda ve grupksinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (p>0(0aplo 16).

Tablo 16. OUASSIddeti ile Kalp Kapak Ozelliklerinin Kar silastiriimasi

Hafif (n:10) Orta(n:9) Ciddi(n:31)

Mitral Normal 10 9 30
Hafif MY 0 0 1

Normal 10 9 30
Aort Hafif AY 0 0 1

Trikspit Normal 10 9 30
Hafif TY 0 0 1

Pulmoner Normal 10 9 31

Sags Kalbin Yapisal Ekokardiyografik Ozellikleri

Gruplarin sg ventrikil diyastol sonu ¢api ve PV maxgdderi benzerdir. OUAS
siddeti ile s& kalbin yapisal 6zellikleri arasinda anlamlgkii bulunmamaktadir (p>0.05)
(Tablo 23)S®@47)

OUAS Siddeti ile SPAB Arasindaki iliski

Teorik olarak, ortalama PAB derinin PA sistolik basin¢ geri temelinde
hesaplanmasi mumkiindir (ortalama PAB = 0.61 x PA sistolik basimomtagf**®.
Sistolik PA basincinin normal geri < 36 mmHg, ortalama PA basincinin ise < 25
mmHg olarak kabul edilngiir®?®. Calsmamizda CW Doppler kullanilarak hesaplanan
ortalama sPAB deeri 32 mmHg £5.15 olarak hesaplagtm(Tablo 17). SPAB sadece
ciddi OUAS grubundaki 3 hastada yiksek bulugtmu(Tablo 17). OUASsiddeti ile
SPAB arasinda istatistiksel olarak anlamgkilibulunmamaktadir. (p>0.05) (Tablo 18).
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Tablo 17. OUASSIddeti ile SPAB Arasindaki iliski

QOUAS Siddeti | N Ortalama | Ortanca | Std. Sapma Min Max
Hafif 10 2750 | 30.03 3.536 25 35
Orta 9 28.89 | 30.58 2.205 25 30
Ciddi 31 34.35 | 15.00 4.786 30 55

Toplam 50 32.00 | 15.00 5.151 25 55

Tablo 18. OUASSiddeti ile SPAB, E/A Deseri ve Teilndeksi Arasindaki ili ski

OUAS SIDDETI Hafif - Orta Ciddi p
sPAB (%) Normal 19 (100) 28 (90.3) 0.279
Yiksek 0 (0) 3(9.7)
E/A Degeri (%) Normal 7 (36.8) 0 (0) 0.001*
Disik 12 (63.2) 31 (100)
Tei indeksi (%) Normal 16 (84.2) 3(15.8) 0.004*
Yiksek 12 (38.7) 19 (61.3)

Sag Ventrikiliin Diyastolik Fonksiyon Ozellikleri
E/A Degeri:

Sg ventrikulin diyastolik fonksiyonlari gerlendirildiginde E hizi ortalamasi
0.46 m/sn +0.13, A hizi ortalamasi 0.63 m/sn +0.16 olargertendirilmistir. E/A
deseri s& ventrikilin diyastolik fonksiyonu hakkinda bilgi verir. Normalgde
1.05-1,3 m/sn arasindadir. Hastalarin E/A ortalamasi 0.74 m/sn *0.20 olarak
hesaplanmgtir (Tablo 19). E/A dgeri hafif-orta OUAS grubunun %63.2’sinde,ciddi
OUAS hastalarinin ise tumuinde sdid olarak saptanmgtir (p<0.05) (Tablo 18)
(Sekil 12).

E/A deserinin hafif gruptan ciddi gruba @ou azaldg ve s& ventrikdl
diyastolik disfonksiyon siddetinin ise hafif gruptan ciddi gruba gao arttg
gorulmektedir (p<0.05Sekil 13). Ancak E/A dgerindeki bu anlamlilik sigara 6ykusu,
cinsiyet, ek hastalik 6ykiisu ve BMezerinden bgimsizdir. (p>0.05) (Tablo 20).

Tablo 19. OUASSiddeti ile E/A Degeri Arasindaki iliski

OUAS Siddeti N Ortalama | Ortanca | Std. Sapma Min Max
Hafif 10 1,0940 1,1050 0,09143 0,94 1,24
Orta 9 0,8022 0,8000 0,03701 0,74 0,85
Ciddi 31 0,6223 0,6200 0,08644 0,48 0,80

Toplam 50 0,7490 0,7000 0,20324 0,48 1,24
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Tablo 20. E/A Dgeri ile Sigara Oykiisi, Cinsiyet, Ek Hastalik ve BM Arasindaki li gki

E/A DEGERI Normal Dusiik p
SIGARA OYKUSU (%) Var 1 (14.3) 19 (44.2) 0.219
Yok 6 (85.7) 24 (55.8)
CINSIYET (%) Kadin 2 (28.6) 10 (23.3) 1.000
Erkek 5 (71.4) 33 (76.7)
EK HASTALIK (%) Var 3 (42.9) 9 (20.9) 0.337
Yok 4 (57.1) 34 (79.1)
VK (%) Obez 4 (57.1) 22 (51.2) 1.000
Diger 3(42.9) 21 (48.8)
40 EA
B ¥ormal
B Dk
30
20
HAFIF-ORTA AGIR
Sekil 12. OUASSiddeti ile E/A Arasindaki iliski (1) Sekil 13. OUASSiddeti ile E/A Arasindaki iliski (2)

Tei indeksi:

Tei indeksi sa ventrikilin hem diyastolik hem de sistolik fonksiyonunu
gosteren bir parametredir. IVKT ve IVRT toplaminin RVEZ'na bdlungles
hesaplanmaktadir. Tei indeks ortalamasi 0.48 £0.11 olarak bujtum(tiablo 21). Tei
indeksi hafif-orta OUAS grubunun %15.8’inde, ciddi OUAS grubunun ise %61.3'lnde
yuksek olarak saptangtir (p<0.05) (Tablo 18)Jekil 14).

Tablo 21. OUASSIddeti ile Tei indeksi Arasindaki iliski

OUAS Siddeti | N Ortalama Ortanca Std. Sapma Min Max
Hafif 10 0,3820 0,3900 0,05493 0,29 0,47
Orta 9 0,4367 0,4200 0,06652 0,35 0,53
Ciddi 31 0,5397 0,5100 0,11309 0,33 0,81
Toplam 50 0,4896 0,4750 0,11650 0,29 0,81
- . ::‘D.GG
[ NOEMAL £
[ YUISER B
-é gﬂ,—ll}
:E % 030
ED,ZU
2
U‘_ "
HAFIF-ORTA AGIR anes HAFIF ORTA AGIR
Sekil 14. OUASSiddeti ile Tei indeksi Arasindakiiliski (1) Sekil 15. OUASSiddeti ile Tei indeksi Arasindaki iliski (2)
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Normal deeri <0.5 olan Tei indeks ortalamasinin hafif gruptan ciddi OUAS
grubuna dgru gidildikge arttgl1 gorulmektedir (p<0.055ekil 15). Bu artg hafif OUAS
grubundan ciddi OUAS grubuna gta gidildikce s& ventrikilin hem sistolik hem de
diyastolik fonksiyonunda bozulma olgiunun bir gostergesidir. Ciddi OUAS
grubundaki sistolik ve diyastolik fonksiyon bozufly diger gruplarla
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.05). Ancak Tei indeksindeki bu
anlamlilik sigara 6ykiist, cinsiyet, ek hastalik oykusi ve BSterinden bgimsizdir.
(p>0.05) (Tablo 22).

Tablo 22. Teiindeksi ile Sigara Oykiisii, Cinsiyet, Ek Hastalik ve BNI Arasindaki li ki

TEI INDEKSI Normal Yiiksek p

SIGARA OYKUSU (%) Var 11 (39.3) 9 (40.9) 1.000
Yok 17 (60.7) 13 (59.1)

CINSIYET (%) Kadin 8 (28.6) 4(18.2) 0.603
Erkek 20 (71.4) 18 (81.8)

EK HASTALIK (%) Var 8 (28.6) 4 (18.2) 0.603
Yok 20 (71.4) 18 (81.8)

VK1 (%) Obez 13 (46.4) 13 (59.1) 0.393
Diger 15 (53.6) 9 (40.9)

Sag Ventrikil Sistolik Fonksiyon Ozellikleri
TAPSE indeksi:

Sa ventrikilun sistolik fonksiyonu hakkinda bilgi veren TAPSE indeksinin
normal dgeri >20 mm’dir. Hastalarin dlciilen TAPSE sonuclari Tablo 28%& 4"
Ozetlenmgtir., TUm hastalarin TAPSE ortalamasi 22.44 mm +3.52 olarak
hesaplanmgtir. OUAS gruplari arasinda TAPSE ggei acisindan istatistiksel olarak
anlamhlik saptanmargtir (p>0.05).

Sag Ventrikll Fraksiyonel Alan Degisimi:

Sg ventrikul fraksiyonel alan dgsimi apikal dort beluktan olcilen bir
parametre olup gaventrikil alan dgisimi ve dolayli yoldan sistolik fonksiyonlar
hakkinda bilgi verir. RVFAC = [(RVEDA-RVESA) / RVEDA] x 100ofmuld ile
hesaplanmaktadir. Normal gkgi %32-60 arasindadir. Tim hastalarin RVFAC %46.36
+7.07 olarak hesaplangtir. Tim gruplarin RVFAC ortalamalari normal sinirlarda
deserlendirilmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamh bigkilibulunmamaktadir.
(p>0.05) (Tablo 23§ 4")
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Izovoliimetrik Akselerasyon Zamani:

DD ile belirlenen izovolimetrik akselerasyon zamani kisalmasagimentrikil
sistolik disfonksiyonun erken belirteci olglw bilinmektedir. IVV/AT formdlu ile
hesaplanmaktadir ve normal ggei <4 m/sn’dir. Tum hastalarin izovolimetrik
akselerasyon zamani ortalamasi 3.84 m/sn +1.29 olarak hesaglanhim gruplarin
izovolumetrik akselerasyon zamani ortalamalari normal sinirlgerisinde
deserlendirilmis olup aralarinda istatistiksel olarak anlamli bigkilibulunmamaktadir
(p>0.05) (Tablo 235247
Peak Miyokardiyal Velosite (Sm):

Peak miyokardiyal sistolik velosite ga&entrikil sistolik fonksiyonunu gosteren
diger bir parametre olup normal gri >7 cm/sn’dir. Tum hastalarin ortalama Sm
deseri 16.31 £3.71 olarak hesaplagtm Tdm gruplarin Sm ortalamalari benzer ve
normal sinirlarda dgerlendirilmistir. OUAS siddeti ile Sm arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir iliski bulunmamaktadir (p>0.05) (Tablo &3y 4"

Tablo 23. OUASSiddeti ile Sag Kalbin Ekokardiyografi Verilerinin Kar silastiriimasi

Hafif (n:10) | Orta (n:9) |Ciddi (n:31) [TUm Grup (n:50) p
TAPSE indeksi (mm) | 23.70:3.52 | 23.44%2.96| 21.74+3.59 22.44+352 0.203
Sag Ventrikul Fraksiyonel 5
o Dosisimi (RVEAC) | 45:50:6.43 | 47.67:5.78|  46.26+7.12 46.36£7.07 0.801
Izovolumetrik Akselerasyon| 5 56,9 35 | 40241.35 | 3.87+41.3D 3.84+1.29 0.767
Zamani (m/sn)
Peak Myokardial Sistolik | 17 66,4 45 | 1533+3.08| 16.17+43.64 16.3143.71 0.491
Velosite (Sm) (cm/sn)
E/A (m/sn) 1.09:0.09 | 0.80£0.03 | 0.62:0.08  0.74%0.20 0.000*
E (m/sn) 0672007 | 0.39:0.07 | 0.42:0.08  0.46%0.13 0.002*
A (misn) 062+010 | 0.48:0.09 | 0.68:0.1p _ 0.63%0.16 0.005*
PV max (m/sn) 1241021 | 1182018 | 1.28%020  1.25%0.21 0.389
Sgg Ventrikul End-Sistolik b
Ao (RVESA) (o) | 1180234 | 11.44£1.74) 11.35:2.26 11.46:2.16 0.924
Sag Ventrikul End-Diastolik 5
o (RVEDA) (o | 21708383 | 2189:2.03|  2142+4.77 2156:4.25 0.954
Izovolumetrik Velosite | 15,004 | 019002 | 0174005  0.17+0.04 0.349
(IVV) (m/sn)
Akselerasyon Zamani | 55,6002 | 0.05:0.02 | 0.04+0.01 0.5+0.01 0.764
(AT) (m/sn)
*
IVKT+IVRT (m/sn) 100.10425.72) ) o1, [126.97422.8 117.26:25.13 | 0.002
Sag Ventrikill Ejeksiyon |5 0159 96| 237.78+28.9939.19+33.1] 243.50£39.47 | 0.710
Zamani (RVEZ) (m/sn)
Sag Ventrikil Diastol 2758026 | 2.63+0.21 | 2758028  2.73%0.23 0.409
Sonu Capi (cm)
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TARTI SMA

Yaslanma ile vicut ya dagilimi, doku elastikiyeti ve ventilasyonun kontroliinde
ortaya cikan dasiklikler OUAS egilimini arttirmaktadif?. OUAS'nun en sik 40-65
yas grubunda gorildgii ve 65 yaindan sonra prevalansin azgidbildirilmistir™®.
Bizim calsmamizda ise hastalarin syartalamasi 53.58 +11.65 saptandi ve tum
gruplarin ya ortalamasi benzerdi.

Erkek cinsiyeti de OUAS icin 6nemli bir risk faktorudur. Erkekléicendrojenik
yag dagilimina bl olarak ya&in 6zellikle boyun bolgesinde toplanmasi OUAS riskini
arttirmaktadir. Epidemiyolojik ¢cgimalarda seksenli yillarda erkek/kadin orani 10/1-7/1
gibi yiksek bulunmgtur®®. Son yillarda yapilan camalarda ise cinsiyet farkinin bu
kadar yiksek olmagh ve her ya grubu icin kadin/erkek oraninin 1/3 ofau
bildirilmi stir. Nieto ve arkadgari“?Y tarafindan 6132 ki tizerinde yapilan tarama
calsmasinda, OUAS tanisi konulan hastalarin %63 kadarinin erkekguoldu
bildirilmi stir. Bizim calsmamizda hastalarin %76’si erkek, %24't kadindi.I’Aéf
gore hastalarin cinsiyet giimlari arasinda istatistiksel olarak anlamli birgskii
bulunmamaktaydi.

OUAS fizyopatolojisinde obezite 6nemli bir yer tutmaktddit Hatta zayiflama
ile OUAS Kliniginde diizelme saptanabilmektétfif. Given ve ark. OUASlu 67
hastadan, hafif OUAS’lularin %69’unun, orta srédetli OUAS’lularin %77’sinin obez
(VK1>29) oldgunu saptanglardif®. Kirisoglu ve arkadglari ise 199 OUAS'lu
hastadan %76’sinda \iiin 26'nin lzerinde oldgunu saptanslardit*®®. Gecmite
OUAS obezlerin hastai olarak biliniyordu. Ancak yapilan catnalarda
OUASlularin %40 kadarinin da obez olmgdbildirilmi stir .

Bizim calsmamizda tim hastalarin ortalama Videseri 30.46 kg/m +8.02
olarak hesaplanmgtir. Literatir ile uyumlu olarak hastalarimizin %36’sirakilolu,
%52’si obezdir. Hastalarimizin %12’si ise normal kiloludur ve bu veIASnun obez
olmayan ksilerde de gorilebileggni gostermektedir. Caimamizda, OUASiddeti ile
VK1 arasinda anlamli bir gki bulunmamgtir.

Sigara i¢cimi ile OUAS arasinda anlamli bigki mevcuttur. Yapilan ¢calmalarda
sigaranin st solunum yolu konjesyonuna neden olarak kollgisaiertirdigl ve bu

nedenle sigara icen hastalarda OUAS g&hkin daha fazla oldiu tespit

51



edilmistir**'?®) Calsmamizda hastalarin %40'inda sigara icme 6ykiisii mevcuttu.
Ancak OUASsiddeti ile sigara dykusu arasinda anlaml bgkilbulunmamgtir.

OUAS ile s& ve sol kalbin yapisal gkisinin incelendgi calisma sayisi azdir ve
bu calsmalarda farkli sonuclara ylmistir. Hanly ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada; apnesi olmadan horlayasilkrle, OUAS tespit edilen hastalarda SV ve RV
caplari arasinda anlaml fark saptanmamii®®. Guidry ve ark. tarafindan yapilan bir
calismada ise, ortalama RDI geri 42 olan bir grup ile ortalama RDI ghkxi 5 olan
kisiler kamilastirlimistir. RA ve RV caplari ile gruplar arasinda anlamli fark
saptanmanstir®. Bizim calsmamizda da 6énceki canalara benzer bicimde gruplar
arasinda gave sol kalbe ait yapilarin ¢caplari bakimindan anlamli farklilik saptanmadi.

OUAS’lu hasta grubunda PHT prevalanssittecalismalarda %17-53 arasinda
bulunmuytur. Ancak bunlarin ggunda OUAS’na dik eden kalp ve akger
hastaliklarinin ¢gagmaya etkisi kontrol edilmentir Bady ve ark. KOAH’li hastalarin
diglandgl bir calsmada, s@ kalp kateterizasyonu ile OUAS’lularda PHT'un sik
oldugunu (%27) gosterngiir™®”. Sajkov ve ark. da, akgr ve primer kalp hastah
yoklugunda OUAS’lu hastalarda PHT’un sik¢a gori@ddi (%41) ekokardiyografiyle
gostermilerdir*?®. Bizim calsmamizda ise hastalarin %9.7’sinde PHT saptsmiup
OUAS siddeti ile PHT arasinda anlamh farklihk bulunmamaktadigeDicalsmalar ile
karsilastirildiginda hasta sayimizin gzl kontrol grubunun yoklgu ve PHT
deserlendiriimesinde altin standart yontem olang skalp kateterizasyonunun
uygulanmamasi ¢camamizin kisithliklandir.

LV'U saran ve yarimaya benzeyen c¢ok 0zel yapisi nedeniyle RV’Un
ekokardiyografik incelenmesi zorduiki boyutlu incelemede, RV geometrisi lizerine
yapilan ceitli varsayimlara gére hacim ve EF hesaplanmasgrpalarda bildirilmgtir,
fakat klinikte uygulanmasi pratik gddir. Bu ylizden, ginimuizde Tei indeksi ve E/A
deseri gibi yeni ve kolay olculebilir parametreler, RV sistolik/weya diyastolik
fonksiyonlarini dgerlendirmede kullaniimaktadir.

Karabulut ve ark., DD ile elde edilen E/A glerinin RV diyastolik
fonksiyonunu gosterdinden yola cikarak; 44 KOAHl ve 20 gakli gonudlliden
olusan bir calgma grubu olgturmuwlardir. KOAH evresi ile E/A dgeri arasinda
anlamli bir korelasyon saptagtardit*?®. OUAS hastalarinda gakalp yapi ve
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fonksiyonlarinin incelendi bir baska calsmada sg ventrikil E/A deerinin kontrol
grubuna gore azalgh gosterilmitir*>%),

RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin DD ile incelefidbir baska calsma,
Tavil ve ark. tarafindan yapilguir®%. Bu calsmada, sadece OUAS olan ve OUAS ile
birlikte sistemik hipertansiyonu olan iki hasta grubu, OUAS ve hipaytamsn
bulunmadgl kontrol grubuyla kalastiriimistir. Sonugta, RV sistolik fonksiyonunu
gosteren Sm ve RV diyastolik fonksiyonunu gosteren E /A orani pagtéarinda daha
distk bulunurken, RV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini kombine bicimde gdstere
Tei indeksi, hasta gruplarinda kontrol grubuna gore yiuksek bukinm8u calsmada
hipertansiyonu olan veya olmayan OUAS’lu hastalarda RV fonksiyontaoozuldgu
gosterilmitir.

Baska bir calsmada polisomnografik olarak OUAS tanisi alr@b hasta AHine
gore 3 gruba (hafif, ortaga) ayrilarak TTE yapilngtir. Orta ve gir OUAS grubunda
Tei indeksinin belirgin oranda azagdigosterilmitir 32,

Bizim calsmamizda da E/A oraninin hafif gruptan ciddi grubgdrdazaldgl ve
sgg ventrikul diyastolik disfonksiyosiddetinin hafif gruptan ciddi gruba g arttis
gorulmektedir (p<0.05). RV sistolik fonksiyonunu gdsteren Sm ise normal sindiarda
Bu bulgular hentiz gaventrikilde sistolik fonksiyon bozukgu gelsmemekle birlikte
diyastolik fonksiyonun bozulmaya fladigi erken evreyi gostermektedir.

Calismamizda Tei indeks ortalamasinin hafif gruptan ciddi OUAS grubugra do
gidildikce arttpg1 gorilmektedir. Bu argihafif OUAS grubundan ciddi OUAS grubuna
dogru gidildikce s& ventrikilin hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonunda
bozulma oldgunun bir gostergesidir (p<0.05).

Sg ventriktl fonksiyonlarini etkileyen hastgh sahip bireyler caimamiza
alinmamgtir. Anlamlilik gdsteren parametrelerin alt grup analizlerirdmografik
veriler (ya, cinsiyet, sigara, VK ile iliski saptanmanstir. Bu nedenle OUASiddeti
arttikca gorulen ga ventrikiler etkilenmenin sadece hastakkddeti ile iliskili
oldugunu diglinmekteyiz.

Ayrica calsmamiza alinan ciddi OUAS hastalarinin polisomnografik olarak
olculen ortalama AH61.81 +19.12 idi. Bu nedenle ciddi OUAS grubunda yiiksek AH
ile iligkili olarak s& ventrikiler bozulmanin odtugunu digtinmekteyiz.
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OUAS hastalarinda egzantrik veya konsantrik tipte sol ventrikil ve
interventrikiler septum hipertrofisi gorulebilmektedir. Bu hipertrofierine ceitli
parametrelerin etkilerini inceleyen anamalarda OUAS olan hastalarda hipertrofiyi
hastalarin yg kan basinci veya boyutlarinin etkileyebilgcieri strtlmistir. Bizim
calismamizda da M-mode ile 6lgulen interventriktler septum kgline OUAS siddeti
arasinda anlamh bir gki bulundu. Ciddi OUAS grubund&v'S kalinligi anlamli olarak
yuksek saptandi (p<0.05).

Calismamizda hastalarin gaentriklin sistolik fonksiyonu hakkinda bilgi veren
TAPSE indeksi ve izovolimetrik akselerasyon zamani normal sdadar Elde
ettisimiz bu veri de hentiz §aventriktlde sistolik fonksiyon bozukiu gelsmemekle
birlikte diyastolik fonksiyonun bozulmaya fladig1 erken evreyi gostermektedir.

Sonug olarak, calmamizda E/A oraninda azalma ve Tei indeksinde artma 6ne
cikan parametreler olngtur. Buna gore TTE incelemede OUAS’lu hasta grubunda elde
edilen bu anlamh bulgularin RV sistolik ve/veya diyastolik performadaki
bozulmanin erken géstergeleri olabilgiceélstinaldi.

Calsmamizin  sinirlamalari  ise; RV sistolik fonksiyonlarini  ingele
parametrelerin radyonuklid ventrikilografi, gs&alp kateterizasyonu yada MR ile
dogrulanmamg olmasi, kontrol grubunun olmamasi ve BHe grup sayilarinin

homojen olmamasi olarak sayilabilir.
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SONUC VE ONERILER

Sonug olarak;

Calsmamizda OUAS’lu hasta grubunda gsaventrikil sistolik ve/veya
diyastolik fonksiyonlarinin bozulgunu gosterdik.

Calsmamizda OUASsiddeti ile sg& ventrikil sistolik ve/veya diyastolik

disfonksiyonu arasindagki oldugunu tespit ettik.

OUAS hastalarinda 06zellikle kullanima yeni giren parameteeléirlikte,
TTE'nin RV fonksiyonlarini dgerlendirmede, hastalarin takip ve tedavisinde

degerli bir ydontem oldgu kanaatine vardik.

Hasta sayisinin daha fazla oiduve AHI ile grup sayilarinin daha homojen
oldugu bir hasta-kontrol ¢caimasi ile, ekokardiyografik farklilhiklarin daha net
ortaya ¢ikarilabileggni; ve AHI'nin ekokardiyografik dgiskenlerle ilikisinin
daha net bicimde aydinlatilabilggei disindiuk.
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OZET
OUAS SIDDETI ILE SAG VENTRIKUL SISTOLIK VE DIYASTOL iK
FONKSIYONLARI ARASINDAK T iLiSKI
Dr. Selin Kala, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi, Ggus Hastaliklari AD.
selin.ozsimsir@deu.edu.tr

Amag: Calsmamizda OUAS tanisi almhastalarda, hastgin AHI’'ne gore
tayin edilersiddeti ile sg ventrikil sistolik ve diyastolik fonksiyonlari arasindakskli
arastirildi.

Yontem: Mart 2009 ile Eylul 2010 tarihleri arasinBakuz Eylil Universitesi
Uyku Merkezi'ne yonlendirilen hastalar arasindan; OUAS tanian &0 hasta
calismaya dahil edildi. Tum hastalar demografik bilgilerini iceréandart bir anket
formu doldurdu. Genel sistem fizik muayenesine ek olargk]ika ve boy dlcimi
yapilan tim hastalara TTE uygulandi.

Bulgular: Hastalarin %20’si hafif OUAS, %18'i orta OUAS ve %62’si ciddi
OUAS olarak dgerlendirildi. Calisimamizda, diyastolik disfonksiyonu godsteren E/A
deserinin hafif gruptan ciddi gruba @ou azaldg goéruldd. Sg ventrikilin hem
sistolik hem de diyastolik disfonksiyonunu gésteren Tei indeks ortalamase hafif
gruptan ciddi OUAS grubuna gau gidildikge arttg1 saptandi.

Sonug: Calsmamizda, OUAS’da hastafiin siddeti arttikga sa ventrikul
sistolik ve/veya diyastolik fonksiyonlarinda bozulma @dwgoéruldi. OUAS kardiyak
acidan risk olgturmakta ve TTEhastalgin kardiyak parametreler Uzerine etkilerini
deserlendirmede yararli olmaktadir.

Anahtar SoOzcukler: obstruktif uyku apne sendromu, transtorasik
ekokardiyografi, pulmoner arter basinci, gsaentrikil sistolik ve diyastolik

fonksiyonlari
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ABSTRACT

RELATIONSHIP BETWEEN LEVEL OF OUAS AND R IGHT VENTRICUL
SYSTOLIC - DIASTOLIC FUNCTION

MD. Selin Kala, Dokuz Eylul University School of Medicine, Pulmonary Diseases
Department — Izmir, Turkey
selin.ozsimsir@deu.edu.tr

Aim: In this study, patients who have been diagnosed OUAS illness searched
according to nominated illness of AHI magnitude relations betwegr ventricul

systolic and diastolic disfunctions.

Method: Between the March 2009 and September 2010 patients were guided
the sleep centre of the Dokuz Eylul Univesity. 50 OUAS diagghopatients
participated in this study. The participants were informed aboutstbdy the
experimental procedure and included form of demographical information about
patients. General system physical consultation (check up-phisoalireation), weight

and height measurement were made and TTE were implemented.

Results: It was evaluated that 20% of patients minor OUAS, 18% of patients
middle OUAS, and 62% of patients critical OUAS. In this studgpating to the E/A
value were showed that diastolic dysfunctions it was decreasecinor group of
patient to the critical group of patient. The index avarage which shows both sgstblic
diastolic dysfunctions in right ventricul, it was increased tolwadhe slightly groups to
the serious OUAS group.

Conclusion: In this study, it was seen deformation in right ventricul sistol
and/or diastolic dysfunctions when the severity of illness isettan OUAS. OUAS
was established risk in cardiac angle. And the TTE werethéfpassesing the effects

on cardiac parameters.

Key Words: Obstructive sleep apnea syndrome, transthoracic
echocardiography, pulmonary artery pressure, right ventriculaolisysind diastolic

dysfunction
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