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| PAH: Idiyopatik Pulmoner Arteriyel Hipertansiyon
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PH: Pulmoner Hipertansiyon
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PVD: Pulmoner Vaskiiler Direng
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RV: Right Ventricule
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OZET
PULMONER HIiPERTANSIYON HASTALARINDA UYKUDA
SOLUNUM BOZUKLUKLARI SIKLIGI VE OZELLIKLERI

Dr. Ozge K arakihg, Dokuz Eyliil Universites Tip FakiL esi, Gogiis Hagtaliklari
A.D.

ozge.karakilic@deu.edu.tr

Amag: Pulmoner hipertansiyon (PH), sag ventrikil yetmezligine neden olan ve
tedavi edilmedigi durumlarda 6liime yol acan, progresif pulmoner vaskiiler direng artisi ile
seyreden kronik bir hastaliktir. Klinikte pek ¢ok hastalik PH’a neden olabilmektedir. Uyku
ile iliskili solunum bozuklugu PH olgularinda siklikla gorilmektedir. Bu nedenle
kilavuzlarda, PH tarmsi olan olgulara polisomnografi ve noktirnal oksimetri yapilmasi
onerilmektedir. Calismamizda PH hastalarinda gorilen uyku ile iliskili solunum bozuklugu
(OSA, CSA, noktirnal desatirasyon) sikligim, Ozelliklerini ve diger parametrelerle
iligkisini belirlemeyi amagladik.

Gerec ve Yontem: Calismaya PH tamsi olan 32 hasta alindi. Hastalarin
antropometrik dzellikleri, sigara 6ykuleri, PH grubu, fonksiyonel siniflari, ekokardiyografi
bulgular1, sag kalp kateterizasyonu bulgulari, SFT bulgulari, alti dakika ylrime testi
(6DYT) sonuglart ve kan gazi analizi sonuglart kaydedildi. Olgularin timune

polisomnografi yapildi ve verileri kaydedildi.

Bulgular: Olgularin 25'i kadin (%78,1), 7'si erkekti (%21,9). Ortalama yas
58,2+2,5, ortalama BMI 30,5+1,2 olarak bulundu. Olgularin %40,6'sim grup 1 yani PAH
olgular1 olusturmaktayken, %59,4'inu diger gruplar (grup 2, 3, 4 ve 5) olusturuyordu.
Olgularin NYKC fonksiyonel siniflamasina gore %50’ sini simif 1-2, %50'sini sinif 3-4
olgular olusturuyordu. Olgularin AHI degeri ortalama 19,6+5,1/h olarak bulundu. Olgular:
uyku ile iliskili solunum bozuklugunun agirligina gore gruplandirdigimizda; olgularin
10'unda (%31.2) AHI>15 olarak bulundu. Bu olgularin kilo (p=0,01), BMI (p=0,006)
degeri anlamli olarak yiksek iken, N3 uyuma siiresi (p=0,04), uykuda en disik oksijen
satirasyonu (p=0,01) ve 6DY T mesafesi (p=0,05) anlaml1 olarak diisik bulundu. Olgularin
7'sinde AHI>30 olarak bulundu. Bu olgularin sag ventrikul capr (RV) (p=0,04) ve sag
atrium basinci (p=0,01) degerleri anlamli olarak yuksek idi.
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Olgular noktiirnal desatlirasyon varligina gore; uykuda ortalama oksijen sattirasyonu
<%88 olan ve >%88 olan olgular olarak ayrildiginda, Grup 1 (PAH) olgularinda nokttirnal
desattirasyonu olan olgu sayisinin diger gruplara kiyasla anlamli olarak yiksek oldugu
saptand: (p=0,01). Nokturnal desatiirasyonu olan olgularda, PAB (p=0,02), sag ventrikdl
capt (RV) (p=0,002) anlamli olarak yuksek iken, 6DYT mesafesi (p=0,03), kan gazi
analizinde PaO, (p=0,007), dinlenme halindeki oksijen satlrasyonu (p=0,004) anlamli
olarak diusik bulundu.

Tartisma: Daha Once yapilan arastirmalarda oldugu gibi calismamizda da, PH
hastalarinda; dinlenme halinde ya da egzersiz sirasinda desatiirasyon olmasa bile, OSA ve
nokturnal desatiirasyon gibi uyku ile iligkili solunum bozukluklarinin sik goruldigi
saptanmustir. Bu nedenle PH tarisi alan ttim olgulara; grubu belirlenirken, tam asamasinda
ya da tan konulduktan sonra PSG ve noktirnal oksimetri incelemesi yapilmasinin gerekli
oldugu sonucuna varilmstir.

Anahtar Sozcikler: Pulmoner hipertansiyon, uyku ile iliskili solunum bozuklugu,
apne-hipopne indeksi, noktirnal desatiirasyon, polisomnografi



ABSTRACT

MD. Ozge K arakih¢, Dokuz Eylul University School of M edicine, Pulmonary

Diseases Department — zmir, Turkey

ozge.karakilic@deu.edu.tr

Background: Pulmoner hypertension (PH), is a chronic disease that causes right
ventriculous insufficiency and causes death when not treated and progresses with
progressive pulmoner vascular resistance increase. Many diseases can cause PH. Sleep
related breathing disorders can be seen frequently in PH cases. Therefore, it is
recommended in guideline that polysomnography and nocturnal oximetry should be
applied. In our study; we aimed to determine the frequency, features and other parameters
of sleep related breathing disorders observed in PH patients (OSA, CSA, nocturna
desaturation).

Methods: 32 patients with PH diagnosis have been included in this study. The
antropometric features, smoking histories, PH group, functional classes, ecocardiographic,
right heart catetherisation, PFT findings, 6 minute walking test (6 MWT) and blood gas
analysis results were recorded. Polysomnography was performed in all the cases and the
data was recorded.

Results: 25 (%78,1) of the cases were women, and 7 (%21,9) were men. Mean age
was found as 58,2+2,5, mean BMI as 30,5+1,2kg/m?. While %40,6 of the cases consisted
group 1 PAH cases, the other groups (group 2, 3, 4 ve 5) consisted %59,4. According to
the NYHA functional classification of the cases, %50 of the cases consist were class 1-2
and %50 of the cases were class 3-4. AHI value of the cases found as mean 19,615,1/h.
When we classify the cases according to the severity of sleep related breathing disorders;
AHI>15 was found in 10 (31.2%) of the cases. While the values of these cases were
significantly high as weight (p=0,01), BMI (p=0,006), N3 sleep time (p=0,04), the least
oxygen saturation in sleep (p=0,01) and 6MWT distance (p=0,05) were found significantly
low. AHI>30 was found in the 7 of the cases. The right ventricular diameter of these cases

(RV) (p=0,04) and right atrium pressure (p=0,01) values was significantly high.

When the cases were divided in order with the existence of nocturnal desaturation,
as cases which were <%88 and >%88 mean oxygen saturation in sleep, it was detected that
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in Group 1 (PAH) cases, the number of cases that had nocturnal desaturation was
significantly higher (p=0,01) in comparison with the other groups. In the cases with
nocturnal desaturation PAB (p=0,02), right ventrcicular diameter (RV) (p=0,002) were
significantly high, BMWT distance (p=0,03), PaO2 (p=0,007), oxygen saturation in rest
(repose) position (p=0,004) was found signficantly low.

Conclusions: In our study like the previous studies it has been found that; even
though desaturation does not occur during rest position or exercise in PH patients; sleep
related breathing disorders like OSA and nocturnal desaturation are found frequently.
Therefore, while determining the group of the cases who have PH diagnosis; the result that
isreached is that PSG and nocturnal oxymetry research should be applied during the initial

diagnosis phase or after diagnosis is made.

Key Words: Pulmoner hypertension, sleep related breathing disorders, apnea —
hypoapnea index, nocturnal desaturation, polysomnography



1.GIRIS VE AMAC

Pulmoner hipertansiyon (PH), son vyillarda giderek daha 6nem kazanan ve
farkindaligi artan bir hastalik olup, olgularin yasam kalitelerini belirgin olarak
etkilemektedir. Progresif pulmoner vaskiler direng artisina ve sag ventrikil yetersizligine
neden olmaktadir. Bu hastaligin tam ve tedavisine iliskin her gegen giin bilgi ve deneyim
artmaktadir. Klinikte pek ¢ok hastalik PH’a neden olabilmektedir. Kilavuzlarda, pulmoner
hipertansiyon olgularina tamsal yaklasimda polisomnografi (PSG) veya noktirnal
oksimetri yapilmasi da onerilmektedir (1).

Uyku, solunum olayinda pek cok fizyolojik degisiklige neden olmaktadir. Saglikli
olgularda bile uyku sirasinda hipoventilasyon, Ust hava yolu obstriksiyonu, ventilasyon
perfizyon dengesizligi ve nadiren noktirnal hipoksemi gorulebilmektedir (2).

Saglikli olgularda, uyku sirasinda izlenebilen noktirnal hipoksemi kardiyak debinin
artis1 ile kompanze edilebilmekte iken, PH hastalarinda kardiyak rezerv de distk oldugu
icin bu kompanzasyon gergeklestirilememektedir. Bu nedenle daha 6nce PH hastalarinda
uyku bozukluklarint degerlendiren calismalarda en sik rastlamilan uyku bozukluklarindan
biri de ‘ noktlrnal desattirasyon’ dur (3).

PH hastalarinda noktirnal desatlirasyonun yamsira, AHI’nin yiksekligi yamnda,
Ozellikle sol kalp yetersizligine bagli PH tamsi olanlarda santral apneler sik gordlen diger
uyku bozukluklaridir (4, 5).

Calismamizda hastanemiz ‘Pulmoner Hipertansiyon’ (PH) polikliniginde izlenen
olgularda, PH’a eslik eden uyku ile iliskili solunum bozukluklarinin siklig1 ve 6zelliklerini
belirlemeyi, PH olgularinin tamsal siirecinde polisomnografinin ve noktirnal oksimetrinin
gerekliligini ve tarmsal sirece katkisini degerlendirmeyi amacladik.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. PULMONER HIPERTANSIYON (PH)

2.1.1. Tamm

PH, ‘igtirahat durumunda sag kalp kateterizasyonu (SKK) ile degerlendirilen
ortalama pulmoner arter basincimin 25 mmHg ve Uzeri olmas’ olarak tanimlanmustur.
Dinlenme sirasinda 6lgtlen normal ortalama PAB degerinin 11-17 mmHg, normalin st
sinirinin ise 20 mmHg oldugu gosterilmistir (1).

PH terimi ilk kez 1891 yilinda Dr. Ernst Von Romberg tarafindan tanimlanmustir.
Progresif pulmoner vaskiler direng artis1 ile gider ve gunlik hayatta nefes darligi,
halsizlik, carpint1 gibi belirtilerle ortaya cikar. Ileri asamalarda ise sag kalp yetmezligi ve
erken 6lum gorulir (6).

2.1.2. Siniflama

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Avrupa Solunum Dernegi (ERS) tarafindan
kabul edilen ve 2013 y1l1 27 Subat-1 Mart tarihlerinde Nice' de yapilan 5.Dinya Pulmoner
Hipertansiyon Sempozyumunda son sekli verilen PH klinik simiflamast asagida
belirtilmistir (7).

1. PULMONER ARTERIYEL HIPERTANSIYON (PAH)
1.1 idiopatik PAH
1.2 Kalitimsal PAH
BMPR2
ALK1, endoglin (kalitsal hemorajik telenjiektazi ile birlikte ya datek basina)
Bilinmeyen
1.3 ilaglara ve toksinlere bagl
1.4 iliskili Durumlar
Bag dokusu hastaliklar
HIV nefeksiyonu
Portal hipertansiyon
Dogumsal kalp hastaligi
Sistozomiyasiz



YENIDOGANIN ISRARCI PULMONER HiPERTANSIYONU
PULMONER VENOOK LUZIF HASTALIK (PVOH) VE/VEYA
PULMONER KAPILLER HEMANJIOYOMATOZ (PKHM)

2. SOL KALP HASTALIGINA BAGLI PULMONER HIPERTANSIYON
Sol ventrikil sistolik disfonksiyon
Sol ventrikil diyastolik disfonksiyon
Kapak hastaliklar
Konjenital/edinsel sol kalp, sag kalp inflow-outflow obstriksiyonlar

3. AKCIGER HASTALIKLARINA VE/VEYA HIPOKSIYE BAGLI PH
Kronik obstruktif akciger hastaligi
Interstisyel akciger hastalig:
Mikst restriktif, obstriktif patern ile giden diger hastaliklar hastaliklar
Uykuda bozukluguna bagli hastalik
Alveoler hipoventilasyona bagli hastalik
Y Uksek irtifaya kronik maruz kalma
Gelisim anormalileri
Gelisimsel akciger hastaligi

4. KRONIK TROMBOEMBOLIK PULMONER HIPERTANSIYON (K TEPH)

5. SEBEBI BILINMEYEN, MULIFAKTORIYEL NEDENLER ILE GELISEN
NADIR NEDENLER
Hematolojik hastalik (myeloproliferatif bozukluklar, splenektomi, kronik hemolitik
anemi)
Sistemik hastalik (sarkoidoz, pulmoner Langerhans hicreli histiositoz,
hemanjiomatoz, nérofibromatoz, vaskilit)
Metabolik hastaliklar (Gaucher hastaligs, tiroid bozukluklari)
Diger timoral obstriksiyonlar (fibrozan mediastinit, KBY -dializ hastasi, segmenter
pulmoner obstriksiyonlar)



Pulmoner hipertansiyon, klinik olarak simflanmasinin yamnda hemodinamik olarak
da siniflanmaktadir (Tablo 1) (1).

Tablo 1. Pulmoner hipertansiyonun hemodinamik tanimlari

Tamm Ozellikler Klinik grup(lar)
Pulmoner Ortalama PAB >25 Hepsi
hipertansiyon mmHg
Prekapiller PH Ortalama PAB >25 1 (PAH: Pulmoner arteriyel hipertansiyon)
mmHg 3 (Akciger hastaligina bagli PH)
PKUB <15 mmHg 4 (Kronik tromboembolik PH)
KD normal ya da 5 (Mekanizmalar1 bdirsiz ya da gok faktorll
azalmis PH)
Postkapiller PH Ortalama PAB >25 2 (Sol kalp hastaligina bagli PH)
mmHg
PKUB >15 mmHg
KD normal yada
azalmis
Pasif TBG <12 mmHg
Reaktif (orantisiz) TBG >12 mmHg

KD: Kalp debisi

2.1.3 Patogenez

Grup 1 (PAH): Pulmoner dolasim; distk basingli, akim hizi yiksek ve distk
vaskuler dirence karsi ¢alisan bir sistemdir. PAH’da normalde ince olan pulmoner arter
duvarlar1 kalinlasmis ve pulmoner arter [imeni daralmistir. Bunlara bagli olarak pulmoner
direng ve arter basinglari artar, sag ventrikll yetersizligi gelisir (8). Pulmoner arter
direncinin artisina neden olan temel mekanizma pulmoner damar duvarindaki remodeling,

vazokonstriksiyon, inflamasyon ve trombozistir (1).

Vazokonstriksiyonun endotel islev bozuklugu ile iliskili oldugu dustnilmektedir.
Endotel islev bozuklugunda Nitrik oksit (NO), progtasiklin gibi vazodilatator ve
antiproliferatif maddelerin Uretiminde azalma; tromboksan A2, endotelin-1 gibi
vazokonstriktor ve proliferatif maddelerin Uretiminde artma gorulir. Bu durum vaskiler
tonus artisina ve proliferatif degisikliklere neden olmaktadir (1).

Proliferasyonda; adventisya tabakasinda kollajen, elastin, fibronektin ve tenasin gibi
ekstrasellUler matriks bilesenlerinin artisinin etkili oldugu gosterilmistir (1).

PAH’da inflamatuar hiicrelerin ve trombositlerinde rolll vardir. PAH hastalarinda

8




ince distal ve elastik proksimal pulmoner arterlerde yer yer trombuslere rastlanmistir. Bu
da protrombotik bir stirecin isledigini gostermektedir (1).

Grup 2. Sol kalp hastaligina bagli gelisen PH'dur. Postkapiiler pulmoner
hipertansiyon grubundadir. PKUB 15 mmHg’' nin tizerindedir. Bu olgularda transpulmoner
basin¢ gradyan (TGB = ortalama PAB — ortalama PKUB) genellikle normaldir. Bazi
reaktif olgularda artmis olarak da bulunabilir. Sol atrium ve pulmoner venlerdeki artmis
basin¢ ve gerilim bir sire sonra pulmoner arter basincim da etkilemekte ve aynt PAH
olgular1 gibi distal pulmoner arterlerde remodeling gelismektedir (1).

Grup 3: Akciger hastaliklarina ve/veya hipoksemiye bagli gelisen pulmoner
hipertansiyondur. Hipoksemiye sekonder gelisen vazokonstriksiyon, akcigerlerde izlenen
asir havalanmanin neden oldugu mekanik stress, sigara ve inflamasyon, endotel kaynakli

vazokonstriktor maddelerin artmasi temel mekanizimalardir (1).

Grup 4: KTEPH'u iceren gruptur. Patogenezinde rezollsyona ugramamis akut
tromboembolik kitlelerde sonradan fibrozis gelismesi ve buna bagli olusan arter tikaniklig:
rol oynamaktadir. Proksimal elastik veya distal pulmoner arterlerde gelisebilmektedir (1).

Endotel hicreleri yada trombositlerdeki anormallikler nedeni ile baslayabilir veya
lokal bir trombls bulunmasi sireci hizlandirabilir. Trombozlarin ve trombotik islev
bozuklugunun hastaligin nedeni mi yoksa sonucu mu oldugu heniz tam olarak
bilinmemektedir (1).

Grup 5: Mekanizmalar1 belirsiz veya cok faktorli PH hastalar: bu gruba girmektedir
D.

2.1.4 Tamsal Yaklasim

PH’ dan kuskulanilan hastanin degerlendirme stirecinde; tanimin dogrulanmasi, klinik

PH grubunun belirlenmesi ve islevsel, hemodinamik bozuklugun degerlendirilmesini
hedefleyen bir dizi inceleme yapilmasi gerekir (1).



IPAH (idiyopatik pulmoner arteriel hipertansiyon) diger olasi nedenleri dislama
yoluyla konulan bir tan oldugu icin tamsal algoritmaya uyulmasi PH olgularinda énemli
bir baslangi¢ noktasidir (1).

Klinik tablo: PH semptomlar: 6zgul degildir. Nefes darligi, halsizlik, angina, senkop
ve karinda gerginlik gorulebilir. Fiziksel PH bulgular1 arasinda sol parasternal lift, ikinci
kalp sesinin pulmoner bileseninde siddetlenme, triklispit yetersizligine bagli pansistolik
aftrdm, pulmoner yetersizlige bagli diastolik Gftrim bulunur. Daha ileri evredeki
olgularda juguler vendz dolgunluk, hepatomegali, periferik 6dem, asit ve soguk
ekstremiteler izlenebilir. Akciger sesleri genellikle normaldir. Muayenede PH’ un nedenine
yonelik skleroderma da telanjiektazi, interstisyel akciger hastaliginda inspiratuar raller
bulunabilir (1).

Elektrokardiyogram: EKG de sag ventrikil (RV) hipertrofisi ve sag atrial
dilatasyon PH’u distindlren ya da destekleyen bulgulardir. Hastalarda ayn: zamanda sag
eksen deviasyonu da bulunmaktadir. EKG' nin duyarliligi %55, 6zgulltgt %70’ dir. ileri
evrede atrial flutter ve atrial fibrilasyon gibi aritmiler bulunabilir (1).

Akciger grafis: PH olgularimin %90 inda akciger grafisinde anormal bulgular
saptanabilir. Bunlar; santral pulmoner arterde dilatasyon buna karsilik periferik kan

damarlarinda kayiplar (budanma), sag atrium ve sag ventrikilde genislemedir (1).

Solunum fonksiyon testleri ve arteriel kan gazlari: PH hastalarinda CO diflizyon
testinde dusuklik (normalin %40-80'i arasinda) ve periferik hava yolu obstriksiyonu
izlenebilir. Akciger hacimlerinde hafif ya da orta derecede azalma vardir. Dinlenme
srasinda arteriel oksijen dizeyi normal ya da normalin biraz altindadir. Arteriel

karbondioksit alveoler hiperventilasyon nedeni ile azalmistir (1).

Polisomnografi: Gece boyunca yapilan oksimetri ya da polisomnografi taramasi ile
Onemli dizeyde ‘obstriktif uyku apnesi, hipopnesi ve nokturnal hipoksemi’ olasilig
dislanabilir (1).

Ekokardiyografi: PH’dan kuskulanilan olgularda mutlaka bu inceleme yapilmalidir.
PAB’1n hesaplanmasinda trikuspit doruk geri kagis jet hizi temel alinir. Basitlestirilmis
Bernoulli denkleminde trikuspit geri kagis hizi ile triklispit yetersizligindeki doruk basing
gradyan arasindaki iliski temel alinmaktadir. Doruk geri kagis hizini 6lgmenin gii¢ oldugu
olgularda (6nemsiz/hafif triktspit kagagi), kontrast ekokardiyografi kullamlmas: doppler
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sinyallerini anlaml: Olglde arttirarak doruk triklspit geri kagis hizimin gerektigi gibi
Olglilmesine olanak vermektedir. Ancak doppler 6lgiimlerine dayali PA sistolik basing sinir
degeri ile guvenilir PH tamimi yapmak mimkin degildir. Hafif asemptomatik PH
taramasinda PAB degerinin doppler transtorasik ekokardiyografi Olgtimleri temelinde

hesaplanmasi uygun degildir (1).

Ayrica yine ekokardiyografide kullamlan M Mod ile TAPSE degeri sag ventrikdl
sistolik fonksiyonunu, RV lateral sm degeri ise sag ventrkil diastolik fonksiyonunu

gostermede yardimci parametrelerdir.

Pulmoner kapak geri kacis hizinda artis, sag ventrikilden pulmoner artere kan
akisinda hizlanma zamammin kisa olmasi, sag kalp odaciklarinin boyutlarinin artmasi,
intraventriktler septum bicim ve islev anormallikleri, sag ventrikil duvar kalinliginda artis
ve dilate ana pulmoner arterler PAH'u dustndiren bulgulardir. Ekokardiyografi PH’dan
kuskulanilan ya da tamnin dogrulandigi olgularda PH un nedenlerini saptamada yararl
olabilir (2).

Ventilasyon/perfiizyon akciger sintigrafis: Tedavi edilme potansiyeli tasiyan
KTEPH hastalarimi saptamak amaci ile PH hastalarinda ventilasyon/perflizyon akciger
sintigrafisi  yapilmalidir. Duyarliligi BT'den daha yiksek oldugu icin KTEPH'da
ventilasyon/perflizyon sintigrafisi tercih edilen tarama yontemi olmaya devam etmektedir.
Ventilasyon/perfiizyon sintigrafisinde normal ya da dusuk olasilik sonucu alinmasi
durumunda KTEPH tamsi %90-100 duyarlilikta ve %94-100 6zgullikle dislanabilir.
Ventilasyon/perfiizyon akciger sintigrafisinde ventilasyon normal ¢ikabilir, ancak
perflizyonda periferde eslestirilemeyen ve segmental olmayan kiicik defektler saptanabilir.
Eslestirilemeyen perflizyon defektlerinin PVOH’ ta da gorilebilecegi unutulmamalidir (1).

Y uksek ¢ozunurlukld bilgisayar i tomografi, kontrasth bilgisayarh tomogr afi ve
pulmoner anjiografi: Yuksek cozinurlUkli BT akciger parankimini ayrintili sekilde
goruntdler, interstisyel akciger hastaligi ve amfizem tamsint kolaylastirir. Y iksek
¢cOzunurlukla BT klinik PVOH kuskusu bulunan olgularda ¢ok yararli olabilir. Yaygin
santral buzlu cam goérinimt ve interlobtler septumlarda kalinlasma ile tipik interstisyel
O0dem degisiklikleri PV OH’ u dusundurtr. Lenfadenopati ve plevral eflizyonda gozlenebilir.
Iki tarafl yaygin interlobiler septum kalinlasmas: ve sinirlar: belirsiz, kiicik, sentrilobiler,
noduler opasiteler pulmoner kapiller hemanjiomatozu destekler. PH’da cerrahi yoldan
ulagilabilecek KTEPH kanitlart bulunup bulunmadigint  belirlemede kontrasthi BT
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anjiografi yararli olabilir. Bu yontemle tam tikanma, bantlar ve aglar gibi tipik anjiografik
KTEPH bulgular1 ve intimal dizensizlikler givenilir bicimde saptanabilir. Bu teknikle
bronsial arter kaynakl kollateraller de saptanabilir (1).

Birgok merkezde KTEPH degerlendirmesinde cerrahiden yararlanabilecek hastalarin
saptanmasi amact ile geleneksel pulmoner anjiografi kullaniimaya devam edilmektedir (1).

Kardiyak manyetik rezonans goruntileme: Kardiyak manyetik rezonans
goruntilemesi RV boyutlari, morfolojisi ve islevinin dogrudan degerlendirilmesini saglar
ve kan akisiyla ilgili alim hacmi, kalp debisi ve RV kitlesi gibi ¢zelliklerin invaziv
olmayan yoldan saptanmasina olanak verir. Kardiyak manyetik rezonans verileri 6zellikle

izleme amaci ile sag kalp hemodinamiginin degerlendirilmesinde kullamilabilir (1).

Kan testleri ve imminoloji: Bitin hastalarda rutin biyokimya, hematoloji ve tiroid
islev testleri yapilmalidir. Altta yatan bag dokusu hastaligi, HIV, hepatit olup olmadigin:
belirlemede serolojik testler 6nemlidir. IPAH hastalarimin %40'a yakininda genellikle
dusik titrelerde olmakla beraber antintkleer antikorlar yikselmistir. Sistemik sklerozda
PH prevalans: yuksek oldugu igin bu hastalik dislanmasi gereken en 6nemli bag dokusu
hastaligi (BDH) dir. Simirl1 sklerodermada genellikle antisentromer antikorlar, dsDNA,
anti-Ro, U3-RNP, B23, Th/To ve U1-RNP gibi diger antinikleer antikorlar pozitiftir.
Y aygin skleroderma formunda genellikle U3-RNP pozitiftir. Sistemik lupus eritematozus
bulunan kisilerde antikardiyolipin antikorlar bulunabilir. KTEPH’da antifosfolipid
antikorlar da dahil olmak Uzere trombofili taramasi yapilmali aym zamanda lupus
antikoagulan ve antikardiyolipin antikorlarina da bakilmalichr. HIV testi zorunludur.
Karaciger hastaligi bulunan kisilerin %2 kadarinda PH bulgularina rastlanir. Klinik
anormallikler saptanmasi durumunda karaciger fonksiyon testleri ve hepatit serolojisi de
arastirilmalidir. PH’ da tiroid hastaligi yaygindir. Klinik seyirde ani degisikler oldugunda
mutlaka dikkate alinmalidir (1).

Abdominal ultrason goruntilemes: Karaciger sirozu ve portal hipertansiyon
abdominal ultrasonda diglanabilir. Portal hipertansiyon sag kalp kateterizasyonu sirasinda
serbest ve tikal1 (ug) hepatik ventz basing gradyamndaki artisla dogrulanabilir (1).
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Sag kalp kateterizasyonu ve vazor eaktivite:

PH tamsim dogrulamak, hemodinamik bozukluk derecesini degerlendirmek ve
pulmoner dolasimin vazoreaktivitesini test etmek igin sag kalp kateterizasyonu yapilmasi
gerekir. Deneyimli merkezlerde yapildiginda, SKK girisimlerinde morbidite (%1,1) ve
mortalite (%0,05) dusiktir. SKK sirasinda su degiskenler kaydedilmelidir; PAB (sistolik,
diastolik ve ortalama), sag atrial basing, parsiyel kapiller u¢ basinct (PKUB) ve RV
basinci. Kalp debisi ¢ kez dlctimeli ve oksijen tuketimi degerlendiriliyorsa dl¢ciimlerde
tercihen termodiltisyon ya da Fick yontemi kullaniimalidir. Stperior vena kava, pulmoner
arter (PA) ve sistemik arter kanlarinda oksijen satirasyonu da belirlenmelidir. PVD’in
hesaplanmasi i¢in bu dlcuimler gereklidir. Sol kalp hastaligina bagli PAH ayirici tamst igin
yeterli PKUB olcumleri yapilmalidir. Seyrek bazi olgularda, LV diastol sonu basincinin
dogrudan degerlendirilmesi icin sol kalp kateterizasyonu gerekli olabilir. PKUB degerinin
>15 mmHg ¢ikmast durumunda prekapiller PH tamisi diglanacaktir. PH’da en gl ayirici
tamlardan biri, LV gjeksiyon fraksiyonu normal, ancak diyastolik islev bozuklugu bulunan
kalp yetersizligidir. Bu hasta toplulugunda, dinlenme sirasinda PKUB hafif yikselmis ya
da normal yayilim araliginin Ust sinirinda olabilir. Egzersiz hemodinamikleri ya da sivi
yuklemesi ile PKUB degerinde orantisiz bir artig oldugu gosterilebilir (1).

PH’ datarisal SKK yapilirken, uzun siireli kalsiyum kanal blokeri tedavisinden yarar
gorecek hastalar1 saptamak igin vazoreaktivite testi de yapilmalidir. Glinimiizde bu amagla
en yaygin kullamlan ilag nitrik oksit (NO)'dir. Diger iki segenek de, intravendz
epoprogtenol ya da intraven6z adenozin olabilir. Pozitif akut yanit kalp debisinin arttig1 ya
da degismedigi kosullarda ortalama PAB degerinde 10 mmHg ve Uzeri azalma ile mutlak
ortalama PAB degerinin 40 mmHg ve altinda olmasi seklinde tanmmlanmaktadir. Pozitif
akut yanit veren hastalarda buyik bir olasilikla uzun sireli yiuksek doz kalsiyum kanal
blokeri tedavisine kalici yanit alinacaktir. Kalitsal PH, BDH ve HIV hastalarinda kalsiyum
kanal blokeri tedavisinin yarar1 IPAH hastalarindaki kadar agik degildir (1).

Standart Tamsal Algoritma: Tam koyma stirecine; daha yaygin gorulen klinik PH
gruplariyla baslanmaktadir. (2. grup sol kalp hastaligi ve 3. grup akciger hastaliklarr) Daha
sonra 4. grup olan KTEPH ayirt edilmekte, son olarak da tam konulmakta ve 1. grubu
olusturan PAH’un farkli tipleri ve 5. gruptaki daha seyrek gorulen durumlar ayirt
edilmektedir (1).
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PH olgularina tamsal yaklasim igin 6nerilen algoritma sOyledir; oncelikle 2. gruptaki
sol kalp hastaliklar1 ya da 3. gruptaki akciger hastaliklarim saptamak igin; klinik Oykd,
semptomlar ve bulgular arastirilir. Daha sonra, EKG, akciger grafisi, transtorasik
ekokardiyografi, solunum fonksiyon testleri, nokttrnal oksimetri ve polisomnografi,
yuksek ¢ozundrltkli toraks BT (YRBT) istenir (1).

Bu testler ile sonuca ulasilamaz ya da PH bulgularimin agirlik derecesi ile orantisiz
oldugu kamsina varilirsa, daha seyrek gorilen PH nedenleri arastirilir. Bu amacgla oncelikle
akciger ventilasyor/perfizyon sintigrafisi yapilir. Ventilasyor/perfiizyon sintigrafisinde
cogul segmenter perflizyon defektleri saptanirsa, 4.grubu olusturan KTEPH tamsindan
kuskulanilmalidir. Kesin KTEPH tamisi igin pulmoner BT anjiografi, SKK ve secilmis
olgularda pulmoner anjiografi gerekebilir (1).

Ventilasyon/perfliizyon sintigrafisinde normal sonu¢ alinirsa ya da yamzca
subsegmenter, yama tarzinda perfiizyon defektleri gorulurse 1. grup ya da 5. grup PAH
dustinulebilir. Ozellikle 5. Gruptaki tanilara ulasmada; hematoloji, biyokimya, immiinoloji,
seroloji ve ultrasonografi gibi daha 6zgul tam testleri yardimci olur (1).

2.1.5 Fonksiyonel Degerlendirme

3. Dunya Pulmoner Hipertansiyon Kongresinde New York Kalp Cemiyeti (NYKC)
tarafindan tekrar modifiye edilen bir simflama benimsenmistir.  Fonksiyonel
degerlendirme; hastalarin tedavi segeneklerinin belirlenmesi ve prognozlarinin tahmininde
Onem kazanmaktadir (Tablo 2) (1).

Tablo 2. Pulmoner hipertansiyonun fonksiyonel siniflamasi

Sinif 1 Olagan fiziksel aktivite ile semptom ol mamast

Sinif 2 Olagan aktiviteile birlikte olan semptomlar. Hafif aktivite kisitlamast

Sinif 3 Olagandan daha az aktivite ile birlikte olan semptomlar. Belirgin aktivite
kisitlamasi

Sinif 4 Aktivite olmaksizin veya dinlenme ile olan semptomlar
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22UYKU
2.2.1 Tamm ve Tarihges

Uyku, organizmanin gevreyle iletisiminin, degisik siddette gesitli uyaranlarla (ses,
151K, 181, temas vb) geri dondurulebilir bicimde, gecici, kismi ve periyodik olarak kesilmesi
durumudur. Uyku istemli davranis ve distincenin kismen ya da tamamen ortadan kalktigi,

kas aktivitesinin azaldig ve tiim viicudu yasama yeniden hazirlayan bir donemdir (9).

Uyku yuzyullardir Gzerinde dustnilen ve arastirmalar yapilan bir konudur. Pozitif
bilimlerin gelismedigi donemlerde uyku mitolojik olaylarla anlatilmaya ¢alisil mistir (9).

‘The Philosophy of Sleep’ uyku konusunda yazilmis ilk bilimsel yayindir. 1834’ de
MacNish tarafindan yayinlanmistir (10).

Ilk OSAS taumlamasi Charles Dickens tarafindan 1836 yilinda yazilan
‘Posthumous Papers of the Pickwick Club’ da bu kltbtin ¢aycisi olan Joe igin yapil mistir.

Iskog bilim adami Robert Hans Berger 1928 yilinda insan beyninin elektriksel
aktivitesini kaydetmis, uyku ve uyaniklik arasindaki farklari gostermistir (9).

Aserinsky ve Kleitman 1953 yilinda EEG de REM uykusunu, Dement ve Kleitmen
1956 yilinda uykunun siklik degisimlerini gostermislerdir (9).

OSASnu hilimsel olarak ilk kez 1956 yilinda Burwell ve arkadaslar
tanimlamiglardir (10).

Ik polisomnografi 1965'te Gastaut tarafindan kullanmlmstir (10).

Christian GuilleminauL 1972 yilinda uyku calismalart sirasinda solunumsal
parametreleri kullanan ilk bilim insamdir. Bu kayitlarin eklenmesi ile OSAS nun

guntimtizdeki tammlamasi ilk olarak GuilleminaulL tarafindan yapilmstir (10).

ASDA (American Association of Sleep Disorders) 1975'te kurulmus ve uyku
caligmalar1 organize olarak yuritilmeye baslanmustir (11).

1981'de ise Colin Sullivan tarafindan OSAS tedavisinde ilk CPAP (Continous
Positive Airway Pressure) kullamlmstir (12).

1991'de ASDA tarafindan uluslararast uyku bozukluklar1 siniflamast her bir uyku
bozukluguna ayr1 kod verilerek yapilmistir (13).
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2.2.2 Uykunun Evreleri

Uyku hizli gbz hareketlerinin oldugu paradoksal uyku (rapid eye movement-REM)
ve olmadig1 yavas dalga uykusu (non rapid eye movement-NREM) olmak Uzere ikiye
ayrilir (14).

NREM: Non-REM uykusu serotoninerjik kontrol altinda olan donemdir. Kendi

icinde Ug evreye ayrilmaktadir (14).

Evre 1: Uyanikliktan uykuya gegis donemidir. Uyaniklikta gorilen alfa aktivitesi
kaybolur. Gece uykusunun %2-5’ini olusturur. Uyaniklikta izlenen alfa aktivitesinin yerini
polimorf teta aktivitesi almistir. Frekansi 4-7 Hz arasinda degisir. Karakteristik olarak
EEG’ de 0,5 sn'den kisa siireli, keskin konturlt verteks ‘sharp’ dalgalar1 goralir (14).

Evre 2. Gece uykusunun %45-55'ini olusturur. Kas tonusu daha da azalmustur.
Kortikal biyoelektrik aktivite belirgin yavaslamisti. EEG'de bu faza 6zgu olan K
kompleksleri ve uyku igcikleri gorulur. K kompleksleri yarim saat siiren, bazal aktiviteden
daha yuksek amplitidli yavas dalga kompleksleridir. Uyku igcikleri sintizoidal, ytiksek
frekansli, kisa sireli aktivitelerdir. K komplekslerinin 6ntinde, arkasinda ya da onlardan
ayri olarak gorulurler (14).

Evre 3: Kas tonusu daha da azalmistir, uykunun en derin donemidir. EEG’de en az
>75uV amplittdld, 0,5-2 Hz frekansinda delta aktiviteleri gorultr (14).

REM: Rem uykusu aktif uyku donemidir. Gece uykusunun 9%20-25'ini
olusturmaktadir. Bu donemde hizl1 g6z hareketleri ve hizli beyin dalgalar1 goralir. Vicut
gevser ve kisi REM uykusu sirasinda hemen uyandirilabilir. En yiksek amplitdld, santral
bolgeden kaydedilen, 2-6 HZz'lik, keskin kenarli ya da t¢genimsi, inisli cikish testere disi
seklinde dalgalar gorulur. NREM doéneminden farkli olarak adrenerjik kontrol altindadir.
Mediator norepinefrindir. Bu donemde solunum ve kalp hizi diizensizlesir, diizensiz kas
hareketleri ortaya gikar ve kas tonusii azalir. Ruhsal olarak dinlenmenin saglandig: ve riya
gorulen donemdir. Beyin bu donemde aktiftir (14).

Uyku sliresi 7-8 saattir. 5 saatten kisa uyuyanlara ‘kisa uyuyanlar, 10 saatten uzun
uyuyanlara ‘uzun uyuyanlar’ denilmektedir. Kisa uyuyanlarin evre 2 ve REM
dénemlerinin azalmis oldugu gorulir (14).

Normal bir eriskin NREM 1 donemi ile uykuya baslar, evre 1 uyku birkag dakika
sirer, gecis uykusu 6zelligindedir. Bu nedenle uyandirilma esigi distktir. Evre 1 uykuyu
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evre 2 uyku takip eder ve yaklasik 10-25 dakika arasinda siirer. Sonrasinda evre 3 uykuya
gecilir. Yaklasik 40 dakika sirer ve derin uyku doénemi olarak ifade edilir. REM’e
girilmeden 6nce 5-10 dakika daha evre 2 uyku gorulir. Sonrasinda REM uykusuna gegilir.
Bu siklus ortalama 90 dk siiren dongtilerle gece boyunca devam eder (14).

Sekil 1. Alfa aktivitesi
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Sekil 2. Delta aktivitesi
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Sekil 4. K Kompleksi ve Uyku Igcigi

2.2.3 Uykunun Solunum Uzerine Etkis

Uyku sirasinda solunumsal mekanizmalarda belirgin degisiklikler meydana gelir.
Kimyasal ve mekanik solunum reseptorlerinin duyarliligi azalir, ventilasyon azalir ve buna
bagli olarak kan gazlarinda olumsuz degisiklikler izlenir. Solunum yollarinda direng artar,
solunum hiz ve ritmi dizensizlesir. Bu bulgular saglikli bireylerde bile izlenirken,
hastalikl1 bireylerde olumsuz sonuclara yol agabilir (15).

Y atar pozisyonda solunum isi diyaframin ¢alismast ile iliskilidir. Pozisyon, solunum
kaslarindaki hipotoni ve akciger kompliansindaki dismeye bagli olarak tim bireylerde
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FRC' de azalma gorulur. Bu dusis saglikli bireylerde V/P dengesizligine neden olmazken
kronik akciger hastaligi olanlarda hipoksiye neden olabilen V/P dengesizligi izlenir (16).

Hem saglikli hem de hastalikl1 kisilerde uvula genisligi artar ancak OSAS olan
bireylerde bu artis retropalatal havayolunda belirgin daralmaya yol agmaktadir. Cenenin
geriye dogru dismesine bagli olarak yine bu bireylerde tist solunum yolu rezistansi belirgin
olarak artmaktadir (17).

Uykuda serebral aktivitenin azalmasina bagli istemli kontrol sistemi devre dis1 kalir,
CO2 en 6nemli solunum uyaram haline gelir (16). Tidal volimin ve solunum sayisinin
azalmasi sonucunda hipoventilasyon ve buna bagli olarak pCO2 degerinde artis, pO2
degerinde azalma goralir (18). Normal kisilerde bile havayolu direncinin artmasina neden
olan bronkokonstrikksiyon goralir, kronik akciger hastaligi olan bireylerde bu durum daha
belirgin ve mevcut hastaliktan dolay: daha az tolere edilebilirdir (17).

2.2.4 Uyku TleTliskili Solunum Bozukluklari

Uyku sirasinda solunum paterninde patolojik dizeydeki degisikliklere bagli olarak
gelisen ve hastalarda morbidite ve mortalitenin artisina neden olan klinik tablolar uyku ile

iliskili solunum bozukluklar1 olarak tammlanmustir.
Tanmmlar

Apne: Yunanca ‘soluk alamama’ anlamina gelmektedir. Solunum sisteminde termal
sensor ile dlgllen hava akimi sinyalinde >10 sn siire ile %90 ve Uzeri azalma olmasi
durumudur. Obstriktif, mikst ve santral apne olarak Ug tipi vardir (19).

Hipopne: Hava akimi degerlendirildiginde;

Nazal basing sinyalinde, >10 sn siire ile bazale gore %30 ve Uzeri azalmaile
birlikte bazale gore >%4 desatiirasyon olmasi veya arousal ile sonuglanmast
Nazal basing sinyalinde, >10 sn siire ile bazale gore %50 ve Uzeri azalmaile
birlikte bazale gore >%3 desatlirasyon olmasi veya arousal ile sonuclanmasi
durumudur (19).
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Obstruktif Apne: Torakal ve abdominal solunum cabasi devam ederken hava

akiminin en az 10 sn siire ile bazal degerinin %90 ve daha altina dismesidir (20).
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Sekil 5. Obstriktif apne

Santral Apne: Toraka ve abdominal solunum cabasi gozlenmezken hava akiminin
en az 10 sn sire ile bazal degerinin %90 ve daha altina dismesidir (20).
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Sekil 6. Santral Apne
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Mikst Apne: Hava akimi azalmasimin 6nce santra tipte baslayip daha sonra
torakoabdominal ¢cabanin geri gelmesine karsin hava akiminmin halen olmamasi durumudur.
Mikst apneler glinimuizde obstriktif apne gibi degerlendirilmektedir (21).
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Sekil 7. Mikst apne

Arousal: Uyku sirasinda, daha yuzeyel uyku evresine ya da uyanklik durumuna ani
gegisler olmasidir (22).
Respiratory Efort Related Arousal (RERA): Solunumsal ¢aba ile iligkili arousal;

apne-hipopne kriterlerine uymayacak sekilde, en az 10 sn siiresince, artan solunum c¢abasi
veya nazal basing sinyalinde diizlesme sonrasi ‘arousal’ seklinde tanimlanmustir (22).

Solunum Bozukluklary indeksi (RDI): Uykuda her saat basina diisen apne, hipopne
ve solunumisi ile iliskili uyanmalardir (22).

Apneindeks (Al): Uykuda her saat basina diisen apne sayisidir (22).

Apne-Hipopne Indeksi (AHI): Uykuda her saat basina diisen apne ve hipopne
sayisichr. AHI degeri 5-15 arasi hafif uyku apnesi, 16-30 arasi orta uyku apnesi ve 30’ un
Uzeri agir uyku apnesi olarak tammmlanmustir (22).

Noktirnal Desatiirasyon: Uyku boyunca oksmetri ile bakilan oksijen
sattirasyonunun >5 dk siire ile <%88'in altinda olmasi olarak tammlanmistir (23).

Oksijen Desaturasyon indeks (ODI): Uykuda her saat basina disen oksijen
desatiirasyonu sayisidir (22).
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|CSD-3' e gore uykuya bagl1 solunum bozukluklar1 4 ana baglikta incelenir:
1- Santral uyku apne sendromu:

Primer santral uyku apnesi

Cheyne-Stokes solunumuna bagl: santral uyku apnesi

Y Uksek irtifada gorulen santral uyku apnesi

Cheyne-Stokes dist medikal durumlara bagli gelisen santral uyku apnesi
Ilag veya madde kullanimina bagl: gelisen santral uyku apnesi
Cocukluk cagr primer santral uyku apnesi

Prematirelerde gorilen primer santral uyku apnesi

Acil tedavi gerektiren santral uyku apnesi

2-Obstruktif uyku apne sendromu:
Eriskin
Pediatrik

3-Uyku ileiliskili hipoventilasyon bozukluklari:

Obezite hipoventilasyon sendromu

Konjenital santral alveolar hipoventilasyon sendromu

Hipotalamik disfonksiyon ile iligkili santral hipoventilasyon sendromu
Idiyopatik santral alveoler hipoventilasyon

Ilag veya madde kullammina bagl: gelisen uyku ile iliskili hipoventilasyon
Tibbi patolojiye bagl1 gelisen uyku ile iliskili hipoventilasyon

4- Uyku ileiliskili hipoksemi bozukluklari

Uyku ileiligkili hipoksemi
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2.3 POLISOMNOGRAFI (PSG)

Polisomnografi gece boyunca devamli olarak hastadan alinan birgok fizyolojik
parametrenin monitérize edilmesi ile yapilan bir tetkiktir. PSG ile uyku donemlerinin
belirlenmesi  disinda uyku sirasindaki solunumsal anormallikler, kalp ritmi, vicut
pozisyonu ve kas tonusu hakkinda da bilgilere sahip olunabilmektedir (24).

Polisomnografik incelme yapilmasina karar verilen hasta yeterli teknik donammils,
ses yalitim iyi ve video monitorizasyonunun bulundugu tek kisilik odalarda bir gece
sireyle yatirilir. Polisomnografi kayit hizi 10mm/sn, ekran goruntl siiresi (epok) ise 30
saniye olarak ayarlanmalidir. TUm kayit stiresi 6-8 saat olmalidir (25).

Standart PSG incelemesinde kaydedilmesi gereken parametreler (26);
Elektroensefalografi (EEG)
Elektromiyografi (EM G-submental)
Elektromiyografi (EMG-tibialis)
Elektrookilografi (EOG)
Elektrokardiyografi (EKG)
Oral/nazal hava akimi
Torakoabdominal solunum hareketleri
Kan oksijen satiirasyonu
Vicut pozisyonu
Horlama boyun Uzerine yerlestirilen kiguk bir mikrofon ile kaydedilir. Parmak

Uzerine yerlestirilen pulse (nabiz) oksimetre ile oksijen saturasyonu ve kalp hizim
izlenmektedir (26).

EEG, EMG (submental) ve EOG ile uyku evreleri degerlendirilir (27). Oksijen
satirasyonu ile postapneik ve /veya nonapneik desatilirasyon tespit edilir. EMG elektrotlari
ile hipersomni hastaliklarindan ‘PLMS' (periodic limb movement syndrome=periyodik
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bacak hareketleri) tetkik edilir. EKG kaydi yapilarak uyku sirasinda izlenen ritm
bozukluklar1 belirlenebilmektedir (28).

Oral/nazal hava akimi ve torako-abdominal solunum hareketlerine bakilarak apne,
apnenin tipi (obstriktif, santral, miks) ve apne stiresi degerlendirilir (26).

2007 yilinda AASM (American Academy of Sleep Medicine) tarafindan yenilenen

ve uyku skorlamasi agisindan yeni kurallar iceren uzlasi raporuna goére PSG kayitlar: (25);

Uyaniklik (W)

Evre1 (N1)

Evre2 (N2)

Evre 3 (N3)

REM (R) evrelerinden olusur

Uyku skorlamasi epoklara gore yapilmaktadir. Epoklar 30 sn siirmektedir. Her epok
bir evre ile isimlendirilmektedir. iki evre aym epok icinde ise yarisindan fazla olan evre
kabul edilmektedir (25).

2.4 PULMONER HIPERTANSIYON VE UYKU BOZUKLUKLARI

Uyku sirasinda tist hava yolu obstriksiyonu, hipoventilasyon, ventilasyon/perfiizyon
dengesizligi, nokturnal desatirasyon gibi pek ¢ok durum saglikli bireylerde de
gbzlenmektedir (2).

Pulmoner hipertansiyonun neden oldugu kronik hipoksemi durumu ve noktirnal
desattirasyonun saglikl: bireylerde oldugu gibi kardiyak debi artis ile yeterince kompanze
edilememesi nedeni ile noktirnal desatiirasyon PH olgularinda sik gorulen bir uyku
bozuklugudur. Hipokseminin 6nemli bir vazokonstriktor ajan olmasi nedeni ile bu
olgulara mutlaka oksijen destegi baslanmalidir (3).

Sol kalp yetersizligine bagli gelisen PH' da santral uyku apnesinin ve Cheyne-Stokes
solunumunun daha sik goruldigu tespit edilmistir (5).

AHI degerinin yiksek olmasi ve gogu olguda obstriktif apne gorilmesi PH
hastalarinda sik karsilasilan bir durumdur. AHI yiiksek olan olgularatedavi baslanmas: sag
kalp yetersizligi gelisimi ve prognoz agisindan 6nem kazanmaktadir (4).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma etik kurul bagvurusu sonrast onay alindiktan ve ilgili birimlerin yazili
izinleri elde edildikten sonra, Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Goglis Hastaliklar: ABD,
Kardiyoloji ABD ve Uyku Merkezi-Polisomnografi Laboratuari verileri kullanilarak
gerceklestirildi.

PH tarsi ile Agustos 2008 - Eylul 2014 tarihleri arasinda polisomnografi yapilan 32
olgu ¢alismaya alindi. Tum hastalarin yasi, antropometrik 6zellikleri (boy (cm), kilo (kg),
BMI: [(Hastamn agirligr (kg) / boy (m)?] , PH grubu (Grupl, 2, 3, 4, 5) ve fonksiyonel
siniflamast (Sinif 1, 2, 3, 4) kaydedildi.

SFT'ne uyum saglayamayan 2 hasta disinda tim hastalara SFT yapildi ve [FEV1
(L+pred %), FVC (L+pred %), FEV1FVC (%), FEF25 (L+pred %), FEF50 (L+pred %),
FEF75 (L+pred %), FEF25-75 (L+pred %)] degerleri kaydedildi.

TUm hastalarin; PSG dncesi, oda havasi solurken kan gazi analizi yapildi ve kan
gazinda pH, PaO, (mmHg), PaCO, (mmHg), O, satiirasyonu (%) degerleri kaydedildi.

Hastalarin ekokardiyografi sonuglarinda PH agisindan anlamli olan PAB (mmHg),
EF (%), sag ventrikul ¢api (cm), M mod ile TAPSE (cm) ve RV lateral sm (cm) sonuglart
kaydedildi.

Testi yapamayan 2 hasta disinda tim hastalara 6DYT (m) yapildi ve sonuclart
kaydedildi.

Ekokardiyografik olarak PAB basinclar1 yiksek olan ve PH olarak degerlendirilen
hastalardan 24 line sag kalp kateterizasyonu yapild: ve ortalama PAB (mmHg), CO (L/dk),
PVD (dyne*sn/cm™), PKUB (mmHg), sag atrium basinci (mmHg) degerleri kaydedildi.
Diger 8 hastaya teknik nedenler veya hasta onami olmamasi nedeni ile kateterizasyon
yapilamadh.

PH tanist ile izlenmekte olan tim hastalara galismamizin bagimli degiskenini
olusturan uyku bozuklugu varligimn degerlendirilmesi icin polisomnografi (PSG) yapildh.

PSG'de elektroensefalografik,  bitemporal  elektrookllografik,  submental
elektromyografik, elektrokardiyografik inceleme icin elektrotlar; gbgus, karin duvarindaki
hareketleri algilamast ve basing transduserine baglanabilmesi i¢in  pnomobantlar
yerlestirildi. Oksijen satirasyonu takibi yapabilmek icin tim hastalarin parmaklarina
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pulseoksimetre baglandi. Apne, hipopne tamsi i¢in oronasal flow ve santral, obstruktif

ayrimi yapabilmek icin gogus ve karin solunumu analizi de kullanildi.

PSG'de, uykuda solunum bozuklugu varligim gosterecek olan; AHI, apne sayisi,
hipopne sayisi, uyku evrelerine gére uyuma sireleri (N1, N2, N3, REM), ortalama kalp
hiz1, uykuda en yuksek kalp hizi, uykuda en disik kalp hizi, ortalama oksijen satiirasyonu,
en dusuk oksijen satirasyonu, REM sirasinda ortalama oksijen satirasyonu ve NREM
srasinda ortalama oksijen satUrasyonu verileri kaydedildi ve diger verilerle

karsilastirilarak analiz edildi.
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4. ISTATISTIK SEL ANALiZ

Istatistiksel analiz SPSS 15,0 for Windows program: kullanilarak yapildi. Gruplarin
(Uyku bozuklugu saptanan ve normal bulunan) ol¢ciimsel degiskenle belirlenen 6zellikleri
Mann-Whitney U Testi kullamilarak, sayimla belirtilen Ozellikleri Ki Kare Testi ve
gerektiginde Fisher Kesin Test ile karsilastinldi. Olglimle belirlenen degiskenlere
Korelasyon Analizi yapildi. Deger olarak p<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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5.BULGULAR

Olgularin 25’1 kadin (%78,1), 7'si erkekti (%21,9). Olgularin antropometrik ve diger
klinik bulgular: tablo 3 ve 4’te 6zetlenmistir.

Tablo 3. Olgularin antropometrik 6zellikleri

Ortalama+SD Ortanca Min-M ax
Yas (yil) 58,2+2,5 62,5 19-80
Boy (cm) 160,5+1,4 160 145-174
Kilo (kg) 78,4+3,1 77,5 48-120
BMI [(kg) / boy (m)7] 30,5+1,2 31 18,8-49

Olgulardan 6’ sinda (%18.7) sigara 6ykisi mevcuttu. Sigara icen olgularin 1'i kadin

kalan 5 olgu erkekti. Sigara icen olgularin ortalama paket/yil degeri 16,6+1,6, minimum 10
maksimum 20 paket/yil olarak bulundu.

Olgular PH grubuna gore grup 1, 2, 3, 4 ve 5 olarak ayrildi. Olgularin %40,6’sin

grup 1 yani PAH olgular1 olusturmakta iken diger gruplarin toplam orani ise %59,4 olarak

bulundu.

Tablo 4. Olgularin PH grubuna gore dagilimi

PH Grubu Sayi (n) Y Uzde (%)
Grup 1 13 40,6
Grup 2 9 28,1
Grup 3 6 18,8
Grup 4 3 9,4
Grup 5 1 31

Olgular NYKC fonksiyonel simiflamasina gore sinif 1, 2, 3, 4 olmak Uzere 4 simifa

ayrildi. Olgularin %50'si simif 1-2, %50’ sinin ise simif 3-4 oldugu tespit edildi. Olgularin

fonksiyonel siniflamaya gére dagilim: tablo 5'te verilmistir.
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Tablo 5. Olgularin fonksiyonel siniflamaya gore dagilim

Fonksiyonel Simif Say1 (n) Y Uzde (%)
Sinif 1 2 6,2
Sinif 2 14 43,8
Sinif 3 14 43,8
Sinif 4 2 6,2

Hastalarin EKO sonuclarina gére PAB, EF, RV, TAPSE ve RV lateral sm degerleri
degerlendirildi. Ortalama PAB degerinin 76,9+3,5 mmHg oldugu bulunurken, en dustk
PAB degerinin 40 mmHg, en yuksek degerin ise 115 mmHg oldugu saptandi. Ortalama EF
degeri ise %60+1,5 olarak bulundu (Tablo 6).

Tablo 6. EKO bulgular

EKO Bulgulari Ortalama+SD Ortanca Min-M ax
PAB (mmHg) 76,9+3,5 75 40-115
EF (%) 60+1,5 60 35-75
RV (cm) 3,4+0,1 33 2-5,7
TAPSE (cm) 19+0,9 19 10,6-32
RV lateral sm (cm) 12,2+0,4 12 7,6-18

EKO’daki PAB degerlerine gore PH olarak kabul edilen ve takipte olan hastalardan
24'Uine sag kalp kateterizasyonu (SKK) da yapildi. Sag kalp kateterizasyonunda ortalama
PAB degeri 43,7+2,2 mmHg olarak saptanirken, en dustk ortalama degerin 30 mmHg, en
yuksek degerin ise 70 mmHg oldugu bulundu.

Ortalama PVD degerinin 578,5+66,6 dyne*sn/cm™ ile normal degerler olan 60-120
dyne*sn/cm® araligindan belirgin olarak yiksek oldugu tespit edildi. MVOS degerinin
ortalama 63,5+2,6 oldugu tespit edildi. Olgularin sag kalp katererizasyonu (SKK) bulgular:
tablo 7' de Ozetlenmistir.
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Tablo 7. SKK bulgulart

SKK Bulgular: OrtalamatSD Ortanca Min-M ax
OPAB (mmHg) 43,7+2,2 42 30-70
CO (L/dk) 5,1+0,3 4,8 2,9-10,5
PVD (dyne*sn/cm™® 578,5+66,6 548 140-1389
PKUB (mmHg) 12,6+1 13 5-25
Sag Atrium Basinct (mmHg) 9,4+0,8 9 3-20
MVOS (%) 63,5+2,6 63 33,8-86

SFT’ne uyum saglayamayan 2 olgu disinda tim olgulara SFT yapildi. Olgularin
ortalama FEV1 degeri 1,64+0,13 L, FVC degeri ortaama 2,05+0,18 L ve FEV1I/FVC
ylzdesi ortalama 80,6+2,1 olarak bulundu. Olgularin ¢ogunda anlamli bir obstriktif
bozukluk tespit edilmedi (Tablo 8).

Tablo 8. SFT dlgumleri

SFT Olguimleri Ortalama+SD Ortanca Min-M ax
FEV1 (L) 1,64£0,13 1,53 0,35-3,86
FEV1 (pred %) 71,7+4,6 76 15-128
FVC (L) 2,05+0,18 1,80 0,42-4,83
FVC (pred %) 73,9+4,5 76,5 19-116
FEVIFVC (%) 80,612,1 80 63-126

Olgularin diger SFT 6lcimlerinde FEF25 degeri ortalama 3,85+0,41 L, FEF50 degeri
ortalama 2,07+0,20 L, FEF75 degeri ise 0,60+0,06 L olarak bulundu. Ortalama FEF25
ylzdesi 66,2+5,8, ortalama FEF50 ylzdesi 54,4+4,7, ortalama FEF75 ylUzdes ise
43,9+5,07 olarak bulundu. FEF25-75 yizdesinin ise ortalama 54+5,1 oldugu tespit edildi.
Bu bulgular olgularin ¢cogunda kiiclik hava yolu hastaligi oldugunu destekliyordu (Tablo
9).

Olgularin sigara Oykuleri ve SFT parametrelerinin korelasyonuna baktigimizda
sadece FEV1 degeri ve sigara icen olgularin paket/yil degerleri arasinda negatif yonde
(r=0,47, p=0,18) anlaml1 korelasyon saptandi. Sigara icen olgularda paket/yil degeri
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arttikgca FEV 1 degerinin anlaml1 olarak azaldig: tespit edildi. Diger SFT parametreleri icin
anlaml1 korelasyon saptanmadi.

Tablo 9. SFT dlcumlerinde FEF degerleri

SFT Olgumleri Ortalama+SD Ortanca Min-Max
FEF25 (L) 3,85£0,41 3,38 0,72-9,44
FEF25 (pred %) 66,2458 64,5 15-126
FEF50 (L) 2,0740,20 2,08 0,32-5,04
FEF50 (pred %) 54,4+4,7 55,5 11-106
FEF75 (L) 0,60+0,06 0,55 0,11-1,63
FEF75 (pred %) 43,9+5,07 38,5 15-137
FEF25-75 (pred %) 54,045,1 51,0 12-108

6DYT sonucunda olgularin ortalama ylrime mesafesinin 358+18,7 m, en dusuk
yurime mesafesinin 120 m, en yiksek yurtime mesafesinin ise 540 m oldugu tespit edildi.

Olgularin kan gazi1 analizinde ortalama PaO, degerinin 72,943 mmHg oldugu
saptandi. Aym analizde ortalama O, satirasyonu yizdesi 93,4+0,7 olarak bulundu.
Bdylece hastalarin cogunun minimal de olsa hipoksemik oldugu tespit edildi. Hastalarin
PaCO; degerleri ise 35,6+1,5 mmHg ile normal sinirlarda tespit edildi. Bulgular, tablo
10’ da Ozetlenmistir.

Tablo 10. Kan gaz1 andlizi

Kan Gazi Analizi Ortalama+SD Ortanca Min-M ax
pH 7,43 7,43 7,33-7,53
PaO, (mmHg) 72,913 70,1 50,2-117
PaCO, (mmHg) 35,6+1,5 35,3 25-59,5
O, Sat (%) 93,4+0,7 A 82-99
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Olgularin; ¢alismamizin bagimli degiskeni olan PSG verilerinin analizinde, ortalama
AHI degeri 19,6+5,1 olarak bulunurken, en diisik AHI degerinin O, en yiksek AHI
degerinin ise 129 oldugu tespit edildi (Tablo 11).

Tablo 11. PSG parametreleri

PSG Parametreleri Ortalama+SD Ortanca Min-M ax
Apne sayist 42,4423,3 7 0-727
Hipopne sayisi 64+13,8 26,5 0-275
AHI 19,615,1 7 0-129

Olgularin uyuma siirelerine bakildiginda ortalama N1 uyuma siiresinin 42,4+4,4 dk,
ortalama N2 uyuma siiresinin 164,5+13,1 dk, ortalama N3 uyuma siresinin 92,8+8 dk ve
ortalama REM uyuma siresinin 52,6+5,8 dk oldugu goruldi. Olgularin evrelere gore
uyuma sireleri tablo 12’ de verilmistir.

Tablo 12. PSG paremetreleri (uyku streleri)

Uyku Sireleri Ortalama Ortanca Min-M ax
N1 (dk) 42,4+4,4 41,7 5,5-105,5
N2 (dk) 164,5+13,1 169,8 43-306,5
N3 (dk) 92,818 88,8 9-214
REM (dk) 52,615,8 44,8 6,5-168,5

Olgularin ortalama kalp hizi ortalamasinin 79,2+3,2 oldugu tespit edildi. En distk
kalp hizi ortalamasi 28,6+1,1 olarak bulunurken, en yiksek kalp hizi ortalamas: da
139,9+2,3 olarak bulundu (Tablo 13).
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Tablo 13. PSG parametreleri (kalp hizlarr)

Kalp Hiz Ortalama Ortanca Min-M ax
Ortalama KH 79,2+3,2 75,8 52,6-123,8
En DUsuk KH 28,611,1 25,4 25-53,2
En Yiksek KH 139,9+2,3 146,4 96,7-150

Tablo 14. PSG parametreleri (oksijen satlirasyonu)

Oksijen Satirasyonu Ortalama Ortanca Min-M ax
Ortalama O, Sat (%) 88,611,1 91,4 70,6-95,6
En Dusik O, Sat (%) 75,6£1,9 79 50-90

REM'’ deki ortalama oksijen satiirasyonu 86,6x+1,4; en dusik oksijen satlirasyonu 65,9
ve en yuksek oksijen satlirasyonu 95,6 olarak bulundu. NREM’deki ortalama oksijen
satirasyonunun 88,9+1; en disik oksijen satirasyonu 70,5 ve en yuksek oksijen
satiirasyonunun 95,6 oldugu tespit edildi.

SKK yapilan hastalarin, EKO'da o6lclilen PAB ve SKK ile dlgilen ortalama PAB
arasinda ise (r=0,48 p=0,017) orta diizeyde anlaml1 korelasyon oldugu goruldd.

Olgularin Kklinik durumlarim gosteren 6DYT ve PAB, OPAB arasinda p degeri
srasiyla 0,65 ve 0,63 olacak sekilde anlamli korelasyon saptanmadh.

PAB, OPAB ve diger tum PSG parametreleri arasindaki korelasyona baktigimizda
tim parametrelerde(AHI, Al, HI, uyuma sireleri N1, N2, N3, REM, ortalama KH, en
disik KH, en yiksek KH, ortalama O, satlirasyonu, en disik O, satlirasyonu, ortalama
satirasyon REM, ortalama satirasyon NREM) p degeri 0,05'in Gzerinde bulundu ve
anlaml1 korelasyon saptanmadi.

Olgular uykuda solunum bozuklugu varligina gore 3 kategoriye ayrildi. Bunlar;
AHi>15 olan olgular, AHI>30 olan olgular ve ortalama O, satiirasyonu <%88 olan yani

noktirnal hipoksemisi olan olgulardh.

32 olgunun 10'unda (%31,2) AHI degerinin >15 oldugu bulundu. Bu olgularin 1’i
erkek, kalan 9 olgu ise kadindi. Cinsiyet degiskenine gore (p=0,3) anlamli farklilik
saptanmadi. Olgularin cinsiyete gore dagilim tablo 15'te 6zetlenmistir.
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Tablo 15. AHI>15 olan olgularin cinsiyete gore dagilim

o AHI (0-15) AHI > 15
Cinsiyet
Say1 (n) Y Uzde (%) Say1 (n) Y Uzde (%)
Kadin 16 %64 9 %36
Erkek 6 %85,7 1 %14,3
Toplam 22 %68,8 10 %31,3

PH olgularim grup 1 yani PAH ve digerleri (grup 2, 3, 4, 5) olarak ayirdiginizda, 32

olgunun 13 intin (%40,6) grup 1 yani PAH, kalan 19 (%59,4) olgunun ise diger gruplardan

oldugu bulundu. PAH olgularinin 4’tinde (%30,8) ve diger olgularin 6 sinda (%31,6)
AHIi>15 olarak bulundu. iki grup arasinda (p=0,96) anlaml: fark tespit edilmedi (Tablo

16).

Tablo 16. AHI>15 olan olgularin PH grubuna gore dagilim:

AHI (0-15) AHI>15
PH Grubu
Sayr Y Uzde Sayn Y Uzde
Grup 1 (PAH) 9 %69,2 4 %30,8
Grup2,3,4,5 13 %68,4 6 %31,6
Toplam 22 %68,8 10 %31,3

Olgular NYKC fonksiyonel siniflamasina gére siif 1, 2 ve sinif 3, 4 olarak

gruplandirildi. Siif 1 ve 2'de bulunan toplam 16 olgudan AHi>15 olanlarin sayisi 3

(%018,8) olarak bulundu. Sinif 3 ve 4’te yer alan yine 16 olgudan AHI>15 olan olgu sayist
ise 7 (%43,8) idi. Iki grup arasindaki fark anlamli kabul edilmedi (p=0,25). Bulgular, tablo

17’ de verilmistir.




Tablo 17. AHI > 15 olan olgularin fonksiyonel siniflamaya gore dagilimi

AHI (0-15) AHI>15
Fonksiyonel Simiflama
Say1 (n) Y Uzde (%) Say1 (n) Y Uzde (%)
Sinif 1-2 13 %81,3 3 %18,8
Sinif 3-4 9 %056,3 7 %43,8
Toplam 22 %68,8 10 %68,8

AHI>15 olan olgular ile AHI 15 ve alt1 olan olgular diger tiim parametreler agisindan
karsilastirildiginda; kilo (p=0,01), BMI (p=0,006), 6DYT (p=0,05), PSG parametrelerinden
uyuma siresi N3 (p=0,04), en diusik oksijen satlrasyonu (p=0,01) degerleri arasinda

anlamli farklilik bulundu.

AHIi>15 olanlarda; kilo, BMI, ortalama desatiirasyon anlamli olarak yiiksek iken,
6DY T, en disUk oksijen satlirasyonu, uyuma stiresi N3 ise anlaml1 olarak distk bulundu
(Tablo 18).

Tablo 18. AHI >15 olan ve diger olgularin klinik parametrelerinin karsilastirilmas:

AHI (0-15)

AHI >15

Ortalama+SD Ortalama+SD p degeri
Kilo (kg) 73,5+15,4 89,1+18,7 0,016
BMi (kg) / [ boy (m)?] 28,0+5,9 35,9+6,8 0,006
6DYT (m) 374,0+103,3 310,0+69,2 0,05
Uyuma siiresi N3 (dk) 105,2+37,9 65,5+51,2 0,04
En disUk O, satiirasyonu (%) 78,9+9,4 68,5+11,4 0,01

Olgular yas, boy, EKO bulgulari, SKK bulgulari, SFT parametreleri, kan gazi analizi
bulgular1 ve diger PSG parametreleri agisindan karsilastirildiginda ise anlamli farklilik
saptanmadi. Bu parametreler ve p degerleri tablo 19'da verilmistir.
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Tablo 19. AHI>15 olan ve diger olgularin klinik parametrelerinin karsilastirilmasi

AHI (0-15) AHI>15 .

Ortalama+SD Ortalama+SD p degeri
Yas (yil) 55,5+16,5 64,315,2 0,20
PAB (mmHQ) 77,0£20,9 76,7+18,7 0,90
EF (%) 60,3+9,7 59,5+5,9 0,32
OPAB (mmHg) 43,4+11,7 44,5+9,9 0,65
CO (L/dk) 4,9+1,9 5,5+1,2 0,29
PVD (dyne*sn/cm™® 583,7+363,8 565,8+236,3 0,77
FEV1 (L) 1,75+0,86 1,37+0,24 0,21
FEVL/FVC (pred %) 80,4+13,1 80,8+7,6 0,68
FEF25-75 (L) 1,69+0,9 1,37+0,5 0,40
FEF25-75 (pred %) 54,4+28,8 53,3+23,8 0,89
Pa0, (MmHg) 75,6+17,5 67,2+13,8 0,17
O, Satlrasyonu (%) 93,4+4,4 93,334 0,69

AHI>30 olan olgular ile 30 ve alt1 olan olgular degerlendirildiginde; 32 olgunun
7'sinde (%21,8) AHI degerinin 30’ un tizerinde oldugu goriildil. Bu olgulardan 6'si kadin,
kalan 1 olgu ise erkekti. Cinsiyet degiskenine gére olgular arasinda anlamli farklilik
bulunmadh (p=0,56).

Olgular1 PH grubuna gore degerlendirdigimizde; grup 1 yani PAH olgulariin
2'sinde (%15,4) AHI>30 olarak bulunurken, diger olgularin 5’inde (%26,3) AHI>30
olarak bulundu. Gruplar arasindaki fark anlamli kabul edilmedi (p=0,67).

Olgular NYKC fonksiyonel siniflamasina gore degerlendirildiginde simif 1 ve 2 olan
olgulardan 3'Ginde AHI>30 olarak bulunurken, sinif 3 ve 4 olan olgularin ise 4'tUnde
AHI>30 olarak tespit edildi. Siflar arasindaki farklilik anlaml: degildi (p=0,66).

AHI>30 olan olgular ile AHI 30 ve altinda olan olgular diger klinik parametreler
acisindan karsilastinldiginda; kilo (p=0,02), BMI (p=0,01), sag ventrikil cap1 (RV)
(p=0,04), PKUB (p=0,04), sag atrium basinct (p=0,01), PSG parametrelerinden uyuma
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siresi N3 (p=0,03), en dustk oksijen satlrasyonu (p=0,03) degerleri arasinda anlamli
farklilik oldugu saptand.

AHI>30 olanlarda kilo, BMI, sag ventrikil cap1 (RV), PKUB, sag atrium basinct,
ortalama desattirasyon anlaml: olarak yiksek iken, en disuk oksijen satlirasyonu anlamli
olarak dustk bulundu (Tablo 20).

Tablo 20. AHI>30 olan ve diger olgularin klinik parametrelerinin karsilastirilmasi

AHI (0-30) AHI>30 -

Ortalama+SD Ortalama+SD p degeri
Kilo (kg) 73,3t15,1 96,5+15,1 0,002
BMI [(kg) / boy (m)7] 28,2+5,7 38,7+5,9 0,001
Sag ventrikil ¢apr (cm) 3,3+0,8 3,8+0,4 0,04
PKUB (mmHg) 11,6+4,4 18,0+4,9 0,04
Sag atrium basinct (mmHQ) 8,5+3,7 13,7+4,3 0,018
En disUk O, satiirasyonu (%) 78,1+9,2 66,8+13,0 0,03

Olgular yas, boy, diger EKO bulgular1 (PAB, EF, TAPSE, RV lateral sm), diger
SKK bulgular1 (OPAB, CO, PVD, MVOS), SFT parametreleri, kan gaz1 analizi bulgulari
ve diger PSG parametreleri agisindan karsilastirildiginda ise anlamli farklilik saptanmadi.

Olgular; nokttrnal hipoksemi varligina gére, uykuda ortalama oksijen satiirasyonu
<%88 olan ve >88 olan olgular olmak Uzere 2 gruba ayrildi. 13 olgunun (%40,6) uykuda
ortalama oksijen sattrasyonunun <%88 oldugu bulunurken, kalan 19 olgunun (%59,4)
uykuda ortalama oksijen satlirasyonu 89 ve Uizeri olarak bulundu.

Ortalama oksijen satlirasyonu <%88 olan bu 13 olgunun 4’ inln erkek, 9'unun ise
kadin oldugu tespit edildi. Olgularda cinsiyet degiskenine gore anlamli farklilik
saptanmadh (p=0,40) (Tablo 21).
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Tablo 21. Ortalama oksijen sattirasyonu <%88 olan olgularin cinsiyete gore dagilim:

o Ortalama O,Sat < % 88 Ortalama O,Sat > 88
Cinsiyet
Say1 (n) Y Uzde (%) Say1 (n) Y Uzde (%)
Kadin 9 %69,2 16 %84,2
Erkek 4 %30,8 3 %15,8
Toplam 13 %40,6 19 %59,4

Olgular1 PH grubuna gore degerlendirdigimizde; grup 1 yani PAH olgularimin 9’unda
(%69,2) uykuda ortalama oksijen satlirasyonu <%88 olarak bulunurken, diger olgularin
4'inde (%21,1) uykuda ortalama oksijen satlrasyonu >88 olarak bulundu. Gruplar
arasindaki fark grup 1 yani PAH olgulart icin anlamli olarak kabul edildi (p=0,01).
Nokturnal desatrasyonu olan olgularin PH gruplarina gére dagilimi tablo 22'de

Ozetlenmistir.

Tablo 22. Ortalama oksijen satuirasyonu < %88 olan olgularin PH grubuna gore dagilimi

Ortalama O,Sat < % 88 Ortalama O,Sat > 88
PH Grubu
Say1 (n) Y Uzde (%) Say1 (n) Y Uzde (%)
Grup 1 (PAH) 9 %069,2 4 %30,8
Grup2,3,4,5 4 %21,1 15 %78,9
Toplam 13 %40,6 19 2059,4

Olgular NYKC fonksiyonel siniflamasina gore degerlendirildiginde simif 1 ve 2 olan

olgulardan 5’inde (%38,5) uykuda ortalama oksijen satiirasyonu <%88 olarak bulunurken,
sinif 3 ve 4 olan olgularin ise 8’inde (%61,5) uykuda ortalama oksijen satiirasyonu >88
olarak bulundu. Siniflar arasindaki farklilik anlamli degildi (p=0,4) (Tablo 23).

Tablo 23. Ortalama oksijen satlirasyonu <%88 olan olgularin fonksiyonel siniflamaya gore

dagilim
_ Ortalama O,Sat < % 88 Ortalama O,Sat > 88
Fonksiyonel Simiflama
Sayi Y Uzde Say1 Y Uzde
Sinif 1-2 5 %38,5 11 %57,9
Sinif 3-4 8 %61,5 8 %42,1
Toplam 13 %40,6 19 %59,4
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Uykuda ortalama oksijen satiirasyonu <%88 olan olgular ile >88 olan olgular diger
klinik parametreler agisindan karsilastirildiginda; PAB (p=0,02), sag ventrikil ¢api(RV)
(p=0,002), 6DYT (p=0,03), kan gazi analizinde PaO2 (p=0,007) ve O, satlirasyonu
(p=0,004), PSG parametrelerinden, en distk oksijen satlirasyonu (p<0,001), ortalama
oksijen satiirasyonu REM (p<0,001) ve ortalama oksijen satirasyonu NREM (p<0,001)

arasinda anlamli farklilik bulundu.

Uykuda ortalama oksijen sattirasyonu <%88 olanlarda PAB, sag ventrikul ¢ap: (RV)
anlamli olarak yuksek iken; 6DYT, kan gazi analizinde PaO,, O, sattrasyonu, PSG
parametrelerinden en disik oksijen satirasyonu, ortalama oksijen sattirasyonu REM,
ortalama oksijen sattirasyonu NREM anlamli olarak disik bulundu (Tablo 24).

Tablo 24. Ortalama oksijen sattrasyonu <%88 olan olgular ve diger olgularin klinik
parametrelerinin karsilastirilmasi

Ortalama Ortalama

0O,Sat <% 88 0O,Sat > 88 p degeri

Ortalama+SD OrtalamatSD
PAB (mmHg) 86,3+18,4 70,5+18,8 0,02
Sag ventrikil capr (cm) 4,0£0,7 3,1+0,5 0,002
6DYT (m) 323,0+88,0 388,9+100,3 0,03
PaO, (mmHg) 63,719,2 79,5t17,9 0,007
O, satlirasyonu (%) 91,0+4,1 95,0+£3,3 0,004
Uykuda en diisk oksijen sattirasyonu (%) 65,4+9,2 82,615,0 <0,001
Ortalama oksijen satiirasyonu REM (%) 78,8+6,5 92,0+£2,7 <0,001
Ortalama oksijen satiirasyonu NREM (%) 83,0£5,4 93,0+1,6 <0,001

Olgular yas, boy, kilo, BMI, diger EKO bulgular: (EF, TAPSE, RV lateral sm), SKK
bulgular1 (OPAB, CO, PVD, PKUB, sag atrium basinci, MVOS), SFT parametreleri, diger
kan gazi analizi bulgulari (pH, PaCO,;) ve diger PSG parametreleri agisindan
karsilastirildiginda ise anlamli farklilik saptanmach. Bu bulgular ve p degerleri tablo 25 de

verilmistir.
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Tablo 25. Ortalama oksijen sattrasyonu <%88 olan olgular ve diger olgularin klinik

parametrelerinin karsilastirilmasi

Ortalama Ortalama

O,Sat <% 88 0O,Sat > 88 L

Ortalama+SD Ortalama+SD p degeri
Yas (yil) 56,0+14,6 59,8+14,5 0,43
Boy (cm) 162,3+9,0 159,3+7,9 0,68
Kilo (kg) 84,4+20,3 74,3+15,0 0,10
BMI [(kg) / boy (m)7] 32,1+7,8 29,4+6,7 0,15
EF (%) 62,4+8,2 58,4+8,6 0,87
OPAB (mmHg) 47,5+12,8 40,5+8,4 0,48
PVD (dyne*sn/cm™® 611,0+369,4 551,0+298,3 0,68
MVOS (%) 60,4+15,1 66,1+10,9 0,48
FEV1(L) 1,61+0,68 1,65+0,82 0,95
FEVL/FVC ( %) 77,9+8,4 82,6+13,4 0,45
FEF25-75 (L) 1,51+0,77 1,66x0,88 0,12
FEF25-75 (pred %) 47,5+23,5 60,1+29,0 0,35
AHI 30,6+10,3 12,0£4,4 0,06
Uyuma siiresi N3 (dk) 93,0+4,4 94,6124 0,52
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6. TARTISMA

PH hastalarinda uyku ile iliskili solunum bozukluklarinin (obstriktif uyku apnesi,
santral uyku apnesi, noktirnal desatiirasyon) sik gortulmekte oldugunu gosteren pek ¢ok
calisma mevcuttur (3, 4, 5, 29-32). Calismamizda; PH hastalarinda; grubu ve fonksiyonel
sinifindan bagimsiz olarak, 6zellikle obstriktif uyku apnesi ve noktirnal desatiirasyon gibi
uyku ile iliskili solunum bozukluklarinin sik oldugu saptanmistir. Bu nedenle PH tamisi
alan ya da PH nedeni ile tetkik edilmekte olan tim olgulara; PSG ve nokturnal oksimetri

incelemesi yapilmasinin uygun olacagi sonucuna vari mstir.

Calismamiza alinan olgularin gogunlugunu (%78,1) kadin olgular olusturuyordu. Bu
oran daha 6nce yapilan kapsamli calismalarin PH olgularindaki cinsiyet prevelans ile
benzer 6zellikteydi (33).

Olgularimizn %40,6' st grup 1 PH, yani PAH olgular1 olusturmaktayken, sol kalp
hastaligi, akciger hastaliklari, KTEPH ve diger olgular: iceren gruplar ise olgularimizin
%59,4'Unl olusturmaktaydi. Farkli PH gruplarimin prevelansina iliskin yeterli sayida,
karsilastirmalt epidemiyolojik veriler olmamasi nedeni ile kesin prevelans verileri
bulunmamasina ragmen; bugline kadar, bu konu ile ilgili yapilmis olan Prisco ve ark. ile
Ulrich ve ark.” min ¢calismalarinda da benzer prevelans degerleri mevcuttu (4, 5).

Olgular NYKC fonksiyonel siniflamasina gore degerlendirildiginde; olgularin
yarisimt sinif 1 ve 2 olgular, diger yarisim simif 3 ve 4 olgular olusturuyordu. Semptom
bazinda, hastalarin klinik durumlarinin dagiliminin esit olmasi; hafif ve agir tim olgulara
PSG yapilmasi ve sonuclarimn kaydedilmesi agisindan 6nem teskil etmekteydi.

EKO sonuclarina gore tim olgularin PAB degeri ortalama 76,9+3,5 mmHg olarak
bulundu. SKK' yapilan 24 olgunun ortalama PAB degeri ise 43,7+2,2 mmHg olarak
bulundu. EKO ile dlgilen PAB degeri ile SKK ile dlgllen ortalama PAB degeri arasinda
orta derecede anlaml1 korelasyon oldugu gorildi (r=0,48 p=0,01).

SKK ile 8lciilen ortalama PVD degeri 578+66,6 dyne* sn/cm™ olarak saptandi. Ulrich
ve ark. tarafindan yapilan calismada ortalama deger 682 dyne*sn/cm™ iken Minic ve
ak.’min calismasinda ise ortalama PVD degerinin  788,8 dyne*sn/cm® oldugu
gorulmektedir (5, 30).

SFT yapilan olgularda, ortalama FEV1, FVC, FEVI/FVC degerleri genel olarak
“hafif restriktif bozukluk” ile uyumlu olarak bulundu. Olgularin ¢ogunda anlamli bir
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obstriktif bozukluk saptanmadi. PH olgularinda pulmoner vaskiler yatakta gorilen
degisikliklere ve patolojilere ragmen, (medial hipertrofi, intimal fibrozis, pulmoner
arteriopati) pulmoner parankim cogunlukla normaldir. Bu olgularda yapilan SFT
degerlerini iceren calismalar, olgularda anlamli bir obstriiksiyonun olmadigim ancak ¢cogu
olguda 1liml1 bir restriksiyon oldugunu gostermektedir (21). Albert L ve ark. , Omar A ve
ark. ve Prisco ve ark. tarafindan yapilan calismalarda da ortalama FEV1/FVC degerinin
%70 den buylk oldugu ve anlamli obstriktif bozukluk olmadigr goruldi. Ancak tim
calismalarda hafif restriktif bozukluk mevcuttu. Bu da ¢ogu olguda anlamli bir obstruktif
fonksiyonel bozukluk olmadigini desteklemektedir (3, 4, 29).

Olgularin FEF degerlerine baktigimizda FEF25-75 (pred %) degerinin ortalama
54,0+£5,1 olarak bulunmasi ¢cogu olguda kiiclik hava yolu hastaligr oldugunu goésteriyor
olarak yorumlanabilir. Jilvan ve ark. tarafindan yapilan calismada PSG yapilan 48
prekapiller PH hastasindan 36’ sinda noktiirnal desattirasyon saptanmis ve desatiire olan
olgulardan sigara icen 13 olgu c¢ikarildiginda geri kalan olgularin FEF25-75 (pred %)
degerinin (p=0,038) anlaml1 olarak dustik oldugu bulunmustur (32). Bizim calismamizda
olgulardan sadece 6 sinin sigara Oykusl mevcuttu. Noktirnal desatirasyonu olan ve
olmayan grup arasinda anlaml: farklilik saptanmadh (p=0,35). Bu durumun; ¢ogu olguda,
sigara Oykusiinden bagimsiz olarak kiiclk hava yolu hastaligi bulunmasina ve noktirnal
desatiirasyonu olmayan grupta da ortalama FEF25-75 (pred %) degerinin belirgin olarak
distk olmasina (ortalama 60,1+29,0) bagli oldugunu distinmekteyiz. FEF25-75 (pred %)
degerleri ile uykuda ortalama oksijen sattirasyonu (p=0,13), AHI (p=0,84), PAB (p=0,19)
ve ortalama PAB (p=0,82) arasinda anlaml1 bir korelasyon saptanmadi.

Prisco ve ark.’mn 28 PH hastasint igeren calismasinda ortalama 6DYT mesafesi
395,6 + 143,8 m olarak bulunmustur (4). Bizim de c¢alismamizda 358+18,7 m ile benzer
sonuclar elde edildi. PH da 6nemli bir takip parametresi olan 6DYT mesafesi ile PAB ve
ortalama PAB arasindaki iliskinin p degeri sirasiyla 0,65 ve 0,63 olarak bulundu ve anlamli
korelasyon saptanmadi. Diger calismalarda, bu parametrelerin karsilastirildig: korelasyon
analizi bulgulart mevcut degildi.

Minic ve ark.’mn calismasinda; 52 grup 1 PAH hastasina uykuda solunum
bozuklugu varligint arastirmak amagli PSG yapilmis ve bu olgularin %71 inde obstriktif
ve santral uyku apnesini igeren uyku ile iliskili solunum bozuklugu saptanmistir. Uyku ile
iliskili solunum bozuklugu saptanan olgularin %44 tinti santral uyku apnesi (CSA) olanlar
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olusturmaktadir. Olgularin %56’ st olusturan, obstriktif uyku apnesi olan (OSA) 31
olguda AHI>10/h olarak bulunurken (%60), 22 olguda (%42) AHIi>15/h olarak
bulunmustur (30). Dumitrascu ve ark. yaptigi 169 prekapiller PH hastasini iceren (grup 1,
3, 4, 5) calismada olgularin 45’inde AHI>10/h olarak bulunurken, ortalama AHI degerinin
ise 20/h oldugu tespit edilmistir. Bu olgularin 27 sinde obtruktif uyku apnesi saptanirken,
18’inde ise santral uyku apnesi saptanmistir (31). Prisco ve ark. tarafindan yapilan, tim
gruplardan 28 PH hastasini igeren bir diger calismada ise olgularin ortalama AHI degeri
11,4+19,8/h olarak bulunurken; tim olgularin %50’ sinde AHI>5 olarak bulunmustur (4).
Bizim calismamizda da tim gruplar: iceren 32 PH hastasinin 21'inde (%65,6) AHI>5
olarak bulundu. Ortalama AHI degerinin ise 19,6+5,1 oldugu saptand:. Olgularin cogunda
uyku ile iliskili solunum bozuklugu bulunmasi ve AHI degeri ortalamasinin yiiksek olmasi
diger calismalar ile benzer 6zellikteydi. AHI>5 olan olgulardan sadece 1'inde santral uyku
apnesi gorulurken, diger tum olgularda obstriktif uyku apnesi mevcuttu.

TUm PSG parametreleri ve PAB, ortalama PAB arasindaki korelasyona baktigimizda
tim parametreler icin (AHI, Al, Hi, uyuma siireleri N1, N2, N3, REM, ortalama KH, en
disik KH, en yiksek KH, ortalama O, satlirasyonu, en disik O, satlirasyonu, ortalama
satirasyon REM, ortalama satirasyon NREM) anlaml: korelasyon saptanmadh (p>0,05).
Prisco ve ark. calismasinda ortalama PAB degeri 40,9£15,8 mmHg olarak bulunmus ve
AHI ile korelasyonuna bakilmis (r=0,35, p=0,007) iki parametre arasinda anlaml
korelasyon saptanmustir (4).

Olgular uykuda solunum bozuklugu varhigina gore 3 gruba ayrildi. Bunlar; AHI>15
olan yani ortave agir uyku apnesi olan, AHI>30 olan yani agir uyku apnesi olan ve uykuda
ortalama oksijen satlrasyonu <%88 olan yani noktirnal desattirasyonu olan olgulardh.
AHI>15 olan olgular cinsiyet degiskenine gore degerlendirildiginde her iki cinsiyet
arasinda anlamli farklilik saptanmadh (p=0,3). Dumitrascu ve ark. tarfindan 169 prekapiller
PH hastas: ile yapilan calismada OSA saptanan 27 olgunun ¢ogunlugunu erkek olgular
olusturmaktadir ve iki cinsiyet arasindaki farkin anlamli oldugu tespit edilmistir (p<0,05)
(31). Ancak Minic ve ark.’min yaptig1 52 PAH olgusu iceren calismada cinsiyet ve AHI
arasinda anlamli bir iligki bulunmamuistir (30).

Calismamizda grup 1 PAH olgularinda ve diger gruplar: igeren olgularda, AHI>15
olan olgu sayisi benzer bulundu. Diger gruplarin icinde akciger patolojilerine sekonder ve
OSAS'a sekonder PH olgulari da bulunmasina ragmen PAH hastalarinda; diger
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calismalarla da desteklendigi tzere OSA gortlme sikliginin fazla olmast nedeni ile iki

grubu olusturan olgu sayisimin yakin oldugunu diisiinmekteyiz.

NYKC fonksiyonel siniflamasina gore olgular: simf 1-2 ve simf 3-4 olgular olarak
aywrdigimizda iki grup arasinda AHi>15 olan olgu sayisi agisindan anlaml: fark bulunmad:
(p=0,25) . Minic ve ark.”min PAH olgularin: i¢eren ¢alismasinda da olgularin gogunu sinif
2 (%50) ve simif 3 (%25) olgular olusturmaktadir. Bu ¢alismada fonksiyonel siniflar
arasinda OSA ve CSA sikligi agisindan anlamli fark saptanmamistir (30). Bizim
calismamizda da olgularin dagiliminin esit olmast ve ¢ogunlugunu sinif 2 ve 3 olgularin
olusturmasi iki grubun benzer olmasinin nedeni olabilir.

Obezite, obstruktif apne ve hipopneye olan egilimi belirgin olarak arttirmaktadir.
Ozellikle OSAS riski BM1>29 olanlarda 8-12 kat artmustir. Ust viicut obezitesi olanlarda
ve BMi>40 olanlarda bu risk ¢ok daha fazladir. Boyun ¢evresi de obstriiktif uyku apnesi
agisindan belirleyici bir faktordir (21). Bizim calismamizda da AHI>15 olan olgular ile 15
ve alt1 olan olgular diger parametreler agisindan karsilastirildiginda kilo (p=0,01) ve BMI
(p=0,006) arasinda anlaml1 farklilik saptanci. Minic ve ark. calismasinda ortalama BMI
degeri 29,4492 kg/m® olarak bulunmus ve uyku ile iliskili solunum bozuklugu olup
ozellikle OSA goriilen grupta BMI ile AHI degeri arasinda r=0,119, p=0,022 ile anlaml1
korelasyon saptanmustir (30). Dumitrascu ve ark. tarafindan yapilan ¢calismada ise uyku ile
iliskili solunum bozuklugu gorilen 45 olgudan, OSA gorilen 27 olguda BMI degeri
ortalama 29,6+7,3 kg/m?ile anlaml olarak yilksek bulunmustur (p<0,05) (31).

AHI>15 ve AHI<15 olan iki grup arasinda 6DYT degeri acisindan da anlaml:
farklilik mevcuttu (p=0,05). Ulrich ve ark. , Douglas L ve ark. yaptigi ¢calismalarda 6DY T
degerlerini noktirnal desatiirasyonu olan ve olmayan olgular icin karsilastirilnus ve
nokttrnal desatirasyonu olan olgularda 6DY T degerleri anlamli olarak disik bulunmustur
(p iki calisma igin de 0,04) (5, 31). 6DYT, PH hastalarinda egzersiz kapasitesini ve
prognozu degerlendirmede en sik kullanilan yontemdir. Y Grinen mesafenin yamnda efor
dispnesi olup olmadigina ve parmaktan olgilen O, satiirasyonuna da bakilmaktadir (35).
6DYT mesafesinin ve 6DY T sirasindaki desatiirasyonun noktiirnal desatiirasyon ile olan
iliskis pek cok calismada gosterilmistir (5, 31). AHI degeri ve 6DYT degerlerini
karsilastiran daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag vardir.

Minic ve ark.’min 52 PAH hastasi ile yaptig1 calismada OSA ve CSA saptanan
olgular, uyku ile iligkili solunum bozuklugu olmayan olgularla karsilastirildiginda PSG
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parametrelerinden uykuda en disik oksijen sattirasyonu, apnesi olan grupta anlamli olarak
distk bulunmustur (p=0,05) (30). Bizim ¢alismamizda da PSG parametrelerinden uykuda
en dustk oksijen satlirasyonu (p=0,01) ve N3 uyuma siiresi anlaml: olarak distik (p=0,04),
bulundu. Uyku sirasinda apne gorilmesi uyku kalitesini bozmakta ve derin uyku yani
NREM 3 siiresini kisalmaktadhr. Biz de calismamizda AHI>15 olan olgularda bu nedenle

N3 uyuma siiresini anlamli olarak disik bulmus olabilecegimizi disiinmekteyiz.

Minic ve ark.’min calismasinda 52 PAH hastasindan OSA saptanan 29 olgu ve
saptanmayan olgular SKK parametreleri agcisindan karsilastirildiginda CO, PVD, sag ve sol
ventrikdl diastol sonu basinglari agisindan anlamli farklilik saptanmamistir (30). Ancak
Prisco ve ark. tarafindan 28 PH hastasi ile yapilan calismada olgularin AHI degeri ve SKK
parametrelerinden ortalama PAB (r=0,50, p=0,007) ve sag atrium basinci (r=0,53,
p=0,004) degeri arasinda anlamli korelasyon saptanmustir (4). Bizim calismamizda ise
AHI>15 olan ve AHI<15 olan grup arasinda EKO parametreleri, SKK parametreleri, SFT
parametreleri, kan gazi analizi bulgular1 ve diger PSG parametreleri agisindan anlamli
farklilik saptanmadh.

Olgular1 AHI degerine gore AHI>30 ve AHI<30 olan olgular olarak ayrdigimizda
32 olgunun 7’sinde (%21,8) AHI>30 olarak bulundu. AHI>15 grubu ile cinsiyet, PH

grubu, fonksiyonel siniflama agisindan anlaml: farklilik saptanmadi.

Olgular: sayisal parametreler agisindan degerlendirdigimizde; AHI>30 olan grup ve
AHI<30 olan grup arasinda, AHI>15 grubu ile benzer sekilde kilo (p=0,02), BMI (p=0,01),
uyuma siresi N3 (p=0,03), en diusik oksijen satlrasyonu (p=0,03) arasinda anlamli
farklihik bulundu. Ancak AHI>15 gruptan farkli olarak EKO'da sag ventrikil capr (RV)
(p=0,04) ve SKK bulgularindan sag atrium basinci (p=0,01) arasinda da anlaml1 farklilik
saptand:. Prisco ve ark. tarafindan yapilan ¢alismada da sag atrium basinci ve AHI degeri
arasinda anlamli korelasyon bulunmustur (4). Uyku sirasinda meydana gelen apnelerin
neden oldugu hipoksemi, pulmoner arter yatagindaki vazokonstrilksiyonu arttirmakta ve bu
da pulmoner arter basincimin daha da artmasina, sag yuklenme bulgularimn
siddetlenmesine neden olmaktadir. Obstriktif apne ve hipopneler sirasinda meydana gelen
Ust hava yolu obstriksiyonunu yenmek icin sekonder gelisen, artmis negatif intratorasik
basing nedeni ile vendz dontis ve buna bagli olarak sag kalp yuki ve sag ventrikiler output
artmaktadir (36, 37). Bizim calismamizda da tespit edilen ve diger calismalarla da
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desteklenen, sag atrium basing degerinin AHI>30 olan grupta yuksek olmasinin bu
mekanizmalara bagl1 olabilecegini distinmekteyiz (4).

Olgular1 uykuda ortalama oksijen satlrasyonu <%88 olan yani nokttrnal
desatlirasyonu olan ve >%88 olan olgular olarak 2 gruba aywrcigimizda AHI degeri ile
benzer olarak cinsiyet ve fonksiyonel siniflama agisindan 2 grup arasinda anlamli farklilik
yoktu. Ancak olgulari PH grubuna gore degerlendirdigimizde, grup 1 PAH olgularinda
diger gruplara gore, noktirnal desatlirasyonu olan olgu sayisinin anlamli olarak daha fazla
oldugu tespit edildi (p=0,01). Albert L ve ark.’mn 13 PAH hastasi ile yaptig1 bir calismada
olgulardan 10’unda (%77) noktirnal desatirasyon izlenmis, noktirnal desatiirasyonun
apne ve hipopne varligindan bagimsiz olarak da gordlebildigi vurgulanmistir (3).
Hipoksemi PAH hastalarinda; dusik mikst ventz oksijen satlirasyonu, yetersiz kardiyak
debi ve artmis ventilasyon/perfiizyon defektleri nedeni ile diger patolojilere gore daha sik
gorulmektedir (38). Uyku, solunumda pek cok fizyolojik degisiklige neden olmaktadr.
Saglikl1 olgularda da gorulen hipoventilasyon, ventilasyon/perflizyon dengesizligi, Ust hava
yolu obstrikksiyonu ve buna bagli gelisen desattirasyon kardiyak debi artisi ile kompanze
edilebilirken, PAH hastalarinda bu artis gergeklesemediginden ve baslangic mikst vendz
oksijen sattirasyonu degeri daha distk oldugundan, uykuda meydana gelen desatiirasyon
kompanze edilememektedir. Noktirnal desatiirasyonu olan olgulardan sadece 4’Unin
gunduiz oksijen destegi aliyor olmasi, bize PAH tamsi olan tiim olgulara nokttirnal oksijen
satirasyonu olcimi yapilmasimin gerekliligini gostermektedir (29). Omar A ve ark.
tarafindan 43 PAH hastas: ile yapilan bir baska calismada ise olgularin 30’ unda nokttrnal
desatlirasyon saptanmus, noktirnal desatrasyonu olan olgularin mikst ventz O
satirasyonu degerlerinde diger olgulara kiyasla anlaml1 bir fark olmamasina ragmen mikst
vendz O, satiirasyonu degeri <%68 olan olgularda, noktirnal desatiirasyonun daha fazla
saptandigi (p=0,02) vurgulanmustir. Ancak mikst vendz oksijen satlirasyonu yuiksek olan
olgulada da nokttirnal desatiirasyonun olabilecegi belirtilmistir (29).

Albert L ve ark.’nin yaptigi ¢calismada noktirnal desatiirasyonu olan ve olmayan
olgular arasinda FEV1 (p=0,002), PaO, (p=0,001) ve dinlenme halindeki oksijen
satlirasyonu (p=0,038) degerleri arasinda anlaml: farklilik saptanmasina karsilik, yas, BMI,
PAB, sag atrium basinci, 6DY T, AHI arasinda anlaml: farklilik saptanmamstir (3). Omar
A ve ark. tarafindan yapilan calismada da noktirnal desatlirasyonu olan ve olmayan
olgular karsilastirilmis, noktirnal desatiirasyonu olan olgularda yas (p=0,02), sag ventrikul
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cap1 (p=0,04), dinlenme halindeki oksijen satiirasyonu (p=0,009), FEV1 (p=0,04) ve FVC
(p=0,05) arasinda anlaml1 farklilik bulunmustur. 6DYT ve PAB acisindan anlamli fark
saptanmamistir. Noktirnal desatiirasyonu olan 30 olgudan 20’ sine PSG yapilmis ve sadece
1’inin AHI>20, 2'sinin AHI>5 olarak saptanmustir. Diger olgularda apne ya da hipopne
saptanmamistir (29). Prisco ve ark.’mn 28 PH hastasi ile yaptigi ¢alismada olgularin
uykuda desatiire (<%90) gecirdikleri sire ile dinlenme halindeki oksijen satlirasyonu
(p=0,02), sag atrium basinci (r=0,55 p=0,003), ortalama PAB (r=0,42 p=0,03) arasinda
anlaml1 korelasyon bulunmustur (4). Bizim de ¢alismamizda nokttirnal desattirasyonu olan
ve olmayan olgular sayisal parametreler acisindan Karsilastirildiginda, nokttirnal
desattirasyonu olan olgularda; PAB, sag ventrikil ¢capr (RV) anlamli olarak yiksek, 6DY T
mesafesi, kan gazi analizinde PaO, ve oksijen satirasyonu, uykuda en disik oksijen
satirasyonu, REM donemi ortalama oksijen satiirasyonu ve NREM ddnemi ortalama
oksijen satlirasyonu anlamli olarak dustk bulunmustur. Olgularin yas, BMI, diger EKO
bulgulari, SKK bulgularindan OPAB, CO, sag atrium basinci, tim SFT parametreleri ve
AHI'ni deigeren diger PSG bulgular: arasinda anlamli iliski saptanmarmustr.

Obstriktif apnelere sekonder gelisen aralikli ve tekrarlayan hipoksi, oksidatif strese
neden olmakta ve bunun sonucunda oksidatif stres ve hipoksiye sekonder salinan
‘Hypoxia Inducible Factor-1 (HIF-1)’ ve ‘Nuclear Factor Kappa-p (NF-xB)’yi iceren
transkripsiyon faktorlerinin kandaki diizeyi artmaktadir (39). Hayvan modellerinde HIF-1
artisinin endotelyal sistemde aktivasyona ve buna bagli olarak vazokonstriksyon ve
proliferasyona neden oldugu gosterilmistir. Insanlarda da benzer etkiye neden olmaktachr
(40). Yine obstruktif uyku apnesine sekonder artan NF-«f, l6kositlerden salinmakta ve
Ozellikle kardiyopulmoner dolasimda proinflamatuar rol oynayan sitokinlerin diizeyini
belirgin olarak arttirmaktadir (41). Inflamasyon, vazokonstrilksiyon ve proliferasyonun
artmast pulmoner vaskilariteyi ve basinci arttirmakta buna bagli olarak PH hastalarinin
prognozunu kotulestirmektedir (42).

Hipoksemi, pulmoner arterler icin 6nemli bir vazokonstriktérdir. Tedavi edilmeyen
noktirnal hipoksemiye bagli olarak eritrositoz, pulmoner vazokonstriksiyon ve kardiyak
debi artmakta bu da PVD’in ve sag kalp yetmezliginin artmasina neden olmaktadir. Sag
kalp yetmezligi %63 orani ile PAH hastalarinda en sik 6lum nedenidir. Ayrica tedavi
edilmeyen nokturnal hipoksemi myokardiyal oksijenasyonu bozmakta ve nokttrnal
aritmilere hatta ani 6limlere neden olmaktadir (34).
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Uyku ile iligkili solunum bozuklugu saptanan PH olgularimin gogunda obstruktif
apne varligint dusindirecek olan gundiz uyku hali ve horlama gibi semptomlar
bulunmamaktadir. PH hastalar;, saglikli  popillasyonda ayni yas grubu ile
karsilastirildiginda horlama %59 ile benzer siklikta bulunmustur (43, 44). Bu konu ileilgili
diger pek cok calismada tespit edildigi ve bizim g¢alismamizda da bulundugu tzere PH
olgularinin gogunda, semptom tamimlamasalar bile uyku sirasinda OSA ve CSA siklikla
gorilmektedir (4, 30, 31). Bu durum bize PH tamsi olan olgularin tiimine PSG
yapilmasinin, apne ve hipopne varliginin, tipinin ve sikligimin belirlenmesinin gerekliligini
gostermektedir.

Dinlenme halinde ya da egzersiz sirasinda desatire olan PH olgularina oksijen
destegi baslanmaktadir. Ancak bu konu ile ilgili yapilan ¢alismalarda dinlenme halinde ya
da egzersiz sirasinda oksijen ihtiyaci olmayan olgularda da noktirnal desatiirasyon
gorulebildigi gosterilmistir (3, 4, 29). Calismamizda da PH olgularinin ¢ogunda nokttrnal
destiirasyon saptanmis; noktirnal desatiirasyonun, dinlenme halindeki oksijen dizeyleri ile
iliskisi olsa bile olgularimin gogunun dinlenme halindeki oksijen satlirasyonu hafif dusik
ya da normal degerlerde oldugu gorilmustir. Bu durum bize, ttm PH olgularinda gece
boyunca pulse oksimetri ile nokturnal satlirasyon takibi yapilmasinin gerekliligini
gostermektedir.

PH olgularinda uyku ile iligkili solunum bozukluklarinin oldugunu gosteren
calisgmalar olmasina ragmen, uyku ile iligkili solunum bozuklugu saptanan PH olgularinda
(OSA, CSA, noktirnal destiirasyon) CPAP ya da noktirnal oksijen destegi verilmesini
takiben hastalarin PH prognozunu ya da yasam kalitesini degerlendiren galismalarin da

yapilmasinin gerekli ve yararli olacagini diistinmekteyiz.

Sonug olarak; daha 6nce yapilan arastirmalarda oldugu gibi ¢alismamizda da, PH
hastalarinda; OSA ve nokturnal desatiirasyon gibi uyku ile iliskili solunum bozukluklarinin
sik goruldigt saptanmistir. Bu nedenle PH nedeni ile tetkik edilen ya datam alan olgulara;
PSG ve noktirnal oksimetri incelemesi yapilmasinin gerekli ve yararli oldugu kanaatine

varilmgtir.
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8. EKLER

8.10LGUKAYIT FORMU

Isim:
Y as:
Cinsiyet: 1. Erkek 2. Kadin
Sigara Oykiisi: Hic icmemis:
Icmis:...paket/yil
Antropometrik Olguimler: Boy: ... cm
Kilo: ... kg
BMI (kg) / [ boy(m?)]:
Eko Bulgular: PAB (sistolik):...mmHg
EF:%...
Sag ventrikil ¢apr:....cm
M modile TAPSE:...cm
Rv lateral Sm:...cm
Sag kalp kateterizasyonu bulgulari: Ortalama Pulmoner arter basinci (PAB):...mmHg
Kardiyak debi (CO):...L/dk
Pulmoner vaskiiler direng (PVD):...dyne*sn/cm™
PKUB:...mmHg
Sag atrium basinci:...mmHg
PH Grubu:

NYKC Fonksiyonel Siniflama:

Solunum Fonksiyon Testleri:

FEVL ...L(...%PRED)
FVC: ...L(...%PRED)
FEVUFVC: ...L(%.)

FEF 25...L(...%PRED)
FEF50...L(...%PRED)
FEF75...L(...%PRED)
FEF25-75: ...L(...%PRED)

6DYT

..M
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Kan Gazi: pH:
PaCO;:....mmHg
PaO,:....mmHg
O, Sat:....mmHg
Polisomnografi Verileri: AHI:
Apne Sayist:
Hipopne Sayisi:

Uyku evrderine gore uyuma stireleri (N1-N2-N3 ve REM
icin):

N1....dk

N2:...dk

N3....dk

REM:...dk

Ortalama kalp hiz1 (uykuda):

Uykuda en yuiksek kalp hiz::

Uykuda en dusiik kalp hizi:

Ortalama oksijen satlirasyonu (uykuda):%...

En disuk oksijen sattirasyonu (lowest):%...

REM sirasinda ortalama oksijen satrasyonu:%...

NREM sirasinda ortalama oksijen satlrasyonu:%...
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