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Oz

Amag; Bu calismanin  amaci; Obstriktif uyku apne
sendromu (OUAS) olan hastalarda, 2-boyutlu ve pulse dalga
doppler (PDD) ekokardiyografi teknikleri kullanilarak SV
fonksiyonlarinin degerlendirilmesidir.

Yontem; Calismaya polisomnografi ile OUAS tanisi konulan
ve heniiz tedavi uygulanmamis 40 hasta ve 28 saglikli birey
kontrol grubu olarak alindi. Hastalara M-mod, 2- boyutlu ve
PDD ekokardiyografi incelemeleri yapildi.

Bulgular; Gruplar arasinda M-mode olciimleri ile elde
edilen SV sistolik ve diyastolik caplari, ejeksiyon fraksiyonlari
acisindan fark saptanmadi. OUAS’ li grupta SV kitle ve kitle
indeksi ve SV diyastolik duvar kalinliklari, kontrol grubuna
gore anlamh olarak daha fazla tespit edildi. Transmitral
diyastolik dolus parametrelerinin PDD ekokardiyografi
ile yapilan incelemesinde; OUAS grupta erken diyastolik
doluma ait E dalga hizinda, E/A oranlarinda anlaml azalma
izlendi. E dalga deselerasyon zamani ve izovolliimetrik
gevseme zamaninin OUAS’ Il grupta anlamli olarak daha
uzun saptandi. Apne-hipopne indeksi ile SV diyastolik
parametreler arasinda iliski saptanmadi.

Sonug; OUAS, altta yatan herhangi bir kalp hastaligi olmasa
da SV kitlesini etkileyen ve hastaligin siddetinden bagimsiz
olarak SV diyastolik fonksiyonlarini bozan bir durumdur.
Bu nedenle OSAS hastalar diyastolik fonksiyonlar da dahil
edilerek ekokardiyografi ile degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler; Obstriktif uyku apne sendromu,
ekokardiyografi, sol ventrikdl kitlesi

Abstract

Objective; The aim of this study is to evaluate SV functions
in two-dimensional and pulse wave doppler (PDD)
echocardiography functions with obstructive sleep apnea
syndrome (OSAS).

Methods; Forty patients who were diagnosed with OSAS by
polysomnography (not yet treated) and 28 healthy individuals
were included as control group. The patients underwent
M-mode, 2-dimensional and PDD echocardiography
examinations.

Results; There was no difference between the two groups
in terms of SV systolic and diastolic diameters and ejection
fractions obtained by M-mode measurements. SV mass and
mass index and SV diastolic interventricular and posterior wall
thicknesses were significantly higher in the the OSAS group
than the control group. In the examination of the transmitral
diastolic flow parameters by PDD echocardiography, there
was a significant decrease in E wave velocity and E/A ratios in
the OSAS group. E wave deceleration time and isovolumetric
relaxation time were significantly prolonged in the OSAS
group. No relation was found between apnea-hypopnea index
and SV diastolic parameters.

Conclusion; OSAS is a condition that affects the SV mass and
impairs SV diastolic functions, regardless of the severity of the
disease, even if there is no coexistent heart disease. Therefore,
OSAS patients should be evaluated by echocardiography
including diastolic functions.
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GIRiS

Obstriktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sirasinda
Ust hava yolunun tekrarlayan kollapsi ile karakterize bir
hastaliktir .1 OUAS, orta yasli kadinlarin %2’ sini ve erkeklerin
%4' inU etkiler.” Yas ve kilo artisi ile gortilme sikligi artar.24
OUAS, artmis kardiyovaskiler morbidite ve mortalite riski ile
iliskilidir.>® Ayrica kalp yetmezligi ile OUAS’ In sik birlikteligi,
OUAS’ in sol ventrikil (SV) Ulzerindeki etkilerini belirlemeyi
zorlastirmaktadir.

Ozellikle gece daha belirgin olarak ortaya cikan ve tekrarlayan
solunum yetersizlikleri, hipoksi, hiperkapni, negatifintratorasik
basinca neden olur. Sonucta OUAS’ I hastalarda uyku sirasinda
sempatik sistem aktive olur ve hemodinamik degisiklikler
ortaya cikar. Ancak bu aktivasyon sadece gece degil, giin
boyunca devam eder ve bdylece periferik vaskiler direncgte
artisa neden olur ve sonucta afterload artar®'® Ayrica,
tekrarlayan hipoksemi ve reoksijenasyon ataklari oksidatif
stres mekanizmalarini tetikler ve reaktif oksijen radikallerinin
olusmasina neden olur." Boylece endotel disfonksiyonunu,
iskemi-reperfiizyon hasari ortaya c¢ikar ve ventrikiler
remodelinge neden olur™  Ventrikiiler remodelinge
katkida bulundugu dusinilen diger bir mekanizma ise;
OUAS’ da meydana gelen aralikli hipoksemi ile tetiklenen
renin-anjiyotensin-aldosteron kaskadini ile aldesteron ve
anjiyotensin 2 konsantrasyonlarinin artmasidir.'41%

Bu calismada amacimiz, OUAS'I bulunan hastalarin SV
kitlelerinde meydana gelen degisiklikler ve konvansiyonel
metotlarla SV diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesidir.

GEREC VE YONTEM

Galismaya, uyku laboratuvarinda polisomnografi yapilarak
OUAS tanisi konmus, Apne-Hipopne indexi (AHI)>5 olan ve
daha 6nce tedavi baslanmamis 18 yasindan buytik 40 hasta
(34 erkek) ve 28 saglikh birey (20 erkek) dahil edildi. Hasta
ve kontrol grubunda SV fonksiyon bozukluguna neden
olabilecek diabetes mellitus (DM), kardiyak aritmiler, kapak
hastaliklari, bilinen koroner arter hastaligi (KAH) hikayesi,
elektrokardiyografisinde (EKG) KAH ile uyumlu bulgular,
kronik obstruktif akciger hastaligi, kronik bobrek yetmezligi,
hipertansiyon (HT), tedavi altinda OUAS, ekokardiyografiside
KAH bulgulari olan bireyler calismaya dahil edilmedi. KAH
stphesi olanlara efor testi yapildi ve iskemi tespit edilenler
calismadan diglandi.

Calismaya dahil edilenlere ve kontrol grubuna rutin anamnez
ve fizik muayene islemleri yapildiktan sonra demografik
ozellikleri (yas, cinsiyet, boy ve kilo ol¢imu) kaydedildi.
Viicut kitle indeksi (VKI); viicut agirhgi(kg)/boy(m)2 formiili
ile hesaplandi. Kan basinglari aneroid sfigmomanometre
ile oOlctldi ve kaydedildi. Ardindan M-mod, iki boyutlu
ekokardiyografi ve pulse dalga doppler ekokardiyografi
(PDDE) yapildi. Calisma igin yerel etik kuruldan onay alindi ve
calismaya katilanlardan bilgilendirilmis onam alindi.

Uyku testi ve OUAS' In siniflandirilmasi
Polisomnografik degerlendirme, uyku laboratuvarinda EKG,

elektroensefalogram, elektromiyogram, elektrokllogram,
nabizoksimetresi,burunhavaakimi,horlama,bacakhareketleri,
torasik ve abdominal hareketler ve viicut pozisyonu surekli
izlendi ve analiz edilerek yapildi. Polisomnografik kayitlar, uyku
bozukluklari ve polisomnografi agisindan tecrlbeli hekimler
tarafindan Amerikan Uyku Tibbi Akademisi kriterlerine gore
bilgisayar destekli manuel puanlama ile degerlendirildi.
OUAS, uyku sirasinda saatte apneik ve hipopneik olaylarin
sayisi ile tanimlandi. Apne, en az 10 saniye stren hava akisinin
olmamasi olarak tanimlandi. Hipopne, sonraki uyariima ile en
az 10 saniye suiren %4 oksijen desatlrasyonu ile hava akisinin
azaltiimasi olarak tanimland. Saatte 5'den az AHi olayi olan
denekler normal, saatte 5-15 AHi olayi olanlar hafif OUAS'a
sahip olarak tanimlandi ve saatte 15-30 arasi AHi olayi orta ve
30 AHi izeri olanlar siddetli OUAS olarak degerlendirildi."s”

Ekokardiyografi

Tam ekokardiyografik degerlendirmeler Amerikan
Ekokardiyografi Dernegi kilavuzlarina uygun olarak sol
lateral dekiibit pozisyonunda yapildi.'® 2,5 MHz kardiyak
transducer ile VINGMED SYSTEM 5 (GE Vingmed Ultrasound
AS, Horten, Norway) cihazi ile 6l¢timler yapildi. Tim Doppler
ekokardiyografik kayitlari 100 mm/s'lik bir tarama hizinda
yapildi. Sol ventrikil caplar ve interventrikiiler septum
(iVS) ve posterior duvar kalinliklari, belirlenen standartlara
gore M-modda parasternal uzun eksen agisinda olctldi. SV
ejeksiyon fraksiyonlar (SVEF) Teicholz metodu kullanilarak
hesaplandi.'®Transmitral akim, apikal 4 bosluk goriinimiinde
mitral yaprakgik uclari arasina yerlestirilen pulse dalga doppler
ile kaydedildi. Pik erken (E) ve geg (A) diyastolik hizlar, erken-
gec pik hizlarin orani (E/A), E hizinin yavaglama suresi (EDT)
ve izovoliimik gevseme siiresi (IVRT) élciildi. SV kitlesi (SVK)
Devereux ve ark tarifledigi formile uygun olarak hesaplandi.
ol SV kitle indeksi (SVKI), SV kitlesinin viicut yiizey alanina
bolinmesiyle hesaplandi.

istatiktiksel Analiz

Calismada kullanilan verilerin analizi SPSS for Windows 11,5
paket programi (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi.
Kategorik degiskenler yilizde, siirekli degiskenler ortalama+SD
olarak ifade edildi. Calismada kullanilan verilerin normal
dagihma uygunluklarini degerlendirmek icin Kolmogorov-
Smirnov testi kullanildi. Normal dagihma uymayanlara
non-parametrik testler, normal dadilima uyanlara ise
parametrik testler uygulandi. Gruplar arasi stirekli degiskenler
degerlendirilirken ortalamazstandart sapma olarak belirtildi
ve Student t-testi kullanilarak Kkarsilastinldi. Ucli  grup
karsilastirildigr analizlerde ANOVA testi, gruplar arasi niteliksel
degiskenler yoninden karsilastinldigr hesaplamalarda ki-kare
testi kullanildi.

BULGULAR

Calismaya dahil edilen 40 OUAS hastasi (34 E, ortalama yas
49+9) ve 28saglikl bireyin (20 E, ortalamayas 51+4) demografik
ozelliklerinin karsilastiriimasi Tablo 1’ de 6zetlenmistir. Sistolik
kan basincr (SKB) (p<0,05), kilo (p<0,001) ve VKi (p<0,001)
OUAS grubunda daha yiiksek olmasi disindaki 6zellikler her 2
grup arasinda benzerdi.
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Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplari arasindaki bazal klinik &zelliklerin

karsilastiriimasi

OUAS (n=40) Kontrol (n=28) P
Yas (yil) 49+9 51+4 0,85
Cinsiyet (E/K) 34/6 20/8 0,67
SKB (mmHg) 120+12 1106 <0,05
DKB (mmHg) 80+7 70+8 0,34
Boy (cm) 168+8 168+8 0,1
Kilo (kg) 84+15 70+7 <0,001
VKi (kg/m?) 29+6 24+2 <0,001

SKB; sistolik kan basinci DKB; diyastolik kan basinci VKi; viicut kitle indeksi

Sol Ventrikiil M-mode ve Konvansiyonel Ekokardiyografi
Bulgulars;

SV arka duvar ile IVS diyastolik kalinligi, OUAS' i hastalarda
kontrol grubuna oranla daha fazla bulundu (p<0,001). SVK ve
SVKi OUAS' I grupta daha yiiksek olarak tespit edildi (sirastyla
p<0,001 ve p<0,05). SV diyastol ve sistol sonu caplari ile
SVEF degerleri acisindan istatistiki anlamli fark bulunamadi.
Sol atriyum capi OUAS’ I hastalarda daha genis olarak tespit
edildi(p<0,001) (Tablo 2).

Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarinin M-mod ve 2-boyutlu Ekokardiyografi
sonugclarinin karsilastiriimasi

OUAS (n=40) Kontrol (n=28) P
SVEF (%) 66+8 65+7 0,89
SV SSC (mm) 3346 3444 0,53
SV DSC (mm) 4745 48+4 0,72
iVSDSK (mm) 102 8+2 <0,001
PDDSK (mm) 10+2 8+2 <0,001
SA Gapi (mm) 32+3 29+3 <0,001
SVK (gr) 225+66 169+59 <0,001
SVKi (gr/m?) 115431 93+34 <0,05

SVEF; SV ejeksiyon fraksiyonu SV SSC; SV sistol sonu capi SV DSC; SV diyastol sonu capi  SDSK;
interventrikiiler septum diyastol sonu kalinigi PDDSK; posteriyor duvar diyastol sonu kalinhigi SA;
sol atriyum SVK; SV kitlesi, SVKI; SV kitle indeksi

SV PDDE Bulgulari;

Mitral kapak Uzerinden elde edilen SV standart PDDE
parametreleri degerlendirildiginde; mitral kapak E dalga
hizinda OUAS grubunda istatiksel olarak anlamli azalma izlendi
(p<0,001). Mitral kapak A dalga hizinda OUAS grubunda artma
tespit edildi ancak istatiksel olarak anlamli degildi. E/A degeri
ise OUAS' i hastalarda daha diistik olarak saptandi (p<0.001)
EDT ve IVRT OUAS' | grupta istatiksel olarak anlamli sekilde
uzadigi tespit edildi (sirasiyla p<0,05 ve p<0,001) (Tablo 3).

Tablo 3. Standart pulse dalga doppler ile elde edilen transmitral diyastolik

akim indeksleri

Mitral OUAS (n=40) Kontrol (n=28) P

E (m/s) 0,66%0,13 0,80+0,13 <0,001
A (m/s) 0,64+0,12 0,59+0,008 0,09
E/A 1,02+0,27 1,34%0,20 <0,001
EDT (ms) 213+40 164+32 <0,001
IVRT (ms) 75+18 64+12 <0,05

EDT; E dalga deselerasyon zamani iVRT; izovoliimetrik gevseme zamani

OSAS’ da AHi ve Diyastolik indeksler

Hastalar AHi indeksine gére hafif, orta ve siddetli OUAS’ Ii
olmak Uzere 3 gruba ayrldi. OUAS' Ii hastalarda, hastalik
siddeti ile diyastolik parametreler arasindaki iliski Tablo 4’
de 6zetlenmistir. Mitral kapak E dalga hizi, A dalga hizi ve E/A
orani arasinda gruplar arasinda anlaml fark goriilmedi. Ayni
sekilde EDT ve IVRT acisindan gruplar arasinda fark izlenmedi.

Tablo 4. OUAS' nin siddeti ile diyastolik indekslerin degerlendirilmesi

wiva  WefOUAS OtaUs siddeti
E (m/s) 0,68+0,12 0,68+0,14 0,68+0,12 0,5
A (m/s) 0,65+0,16 0,62+0,10 0,66+0,13 0,58
E/A 1,08+0,27 1,12+0,27 1,01+0,28 0,83
EDT (ms) 217 193 206 0,66
IVRT (ms) 72 71 82 0,23

EDT; E dalga deselerasyon zamani iIVRT; izovoliimetrik gevseme zamani

TARTISMA

Calismamizda OUAS olan hastalarda SKB, kilo él¢iimlerini ve VKi
lerini daha ylksek bulduk. Ekokardiyografi parametrelerinde,
SV duvar kalinlarini, Sol atriyum capini, SVK ve SVKIi gibi
kardiyak olcimlerin saglikli kontrollere gore anlamh olarak
daha yuksek saptadik.

OUAS' I hastalarda kardiyovaskiler hastaliklarin daha sik
gorilmesine neden olan mekanizmalar henliz tam olarak
aydinlatilamamistir.  Ancak OUAS hastalarinin  sol kalp
yetmezligi, ateroskleroz, akut koroner sendromlar ve ani
kardiyak 6lim gibi kardiyovaskdler hastaliklar igin risk tasirlar.
[21-25]

OUAS'I hastalarda, obezite, HT ve DM gibi SV kitlesini artiran
ve diyastolik disfonksiyona neden olan kronik hastaliklar sik
ortaya cikar. Ayrica diyastolik disfonksiyon icin HT, LVH, BMI
yuksekligi, DM ve KAH bagimsiz belirleyicidir.?628]

OUAS hastalarinda guvenilir bir LV kitle o6lcimi elde
etmek zordur ¢linkii bu popilasyon siklikla asir kiloludur
ve bu da sonuglar 6nemli dlclide etkilemektedir. Sadece
konvansiyonel metotlar ile yapilan ekokardiyografi dlctimleri
kullanilarak LV kitlesini degerlendiren calismalarin sonuclari,
obezite uyarlandiktan sonra OUAS ile LV hipertrofisi arasinda
iliski olmadigini iddia etmektedir.?*¥ Bununla beraber
cokdegiskenli analiz yapilan ¢alismalarda OUAS ve LV kitlesi
arasinda bagimsiz iliski oldugunu gosterilmistir.2+* Ancak
az sayida olsa da tersini iddia eden calismalarda mevcuttur.
140431 Bizim ¢alismamizda sol atriyumun genisledigini, SV
interventrikiler septum ve arka duvar diyastolik kalinliklarinin
arttigini, SVK ve SVKI arttigini tespit ettik. HT olan olgular
dislanmis olsa da calismaya dahil edilen olgularin tansiyon
arteryel olcumleri normal sinirlar icinde olmasina ragmen,
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yuksekti. SV
konvansiyonel  ekokardiyografi  &lciimlerinde  goriilen
degisikliklerin SKB ol¢ctimlerindeki farka bagl olabilecegi
distinllse de hastalarin HT tanisi yoktur. Bununla birlikte
Hedner ve arkadaslarinin yaptigi calisma da SV de meydana
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gelen degisikliklerin, tansiyon artisindan ziyade SV ardyuk te
meydana gelen artma ve sempatik sinir sistemi aktivasyonuna
bagli oldugunu distindiirmektedir.*4

OUAS hastalarinda diyastolik disfonksiyon prevalansi,
kullanilan metot ve hasta sayisina gore degismekle birlikte
%23-56 arasinda degismektedir, OUAS'lI hastalarin SV
diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirildigi calismalarda da
celiskili sonuclar bildirilmistir.2>441 Wachter ve ark.“® ile Lisi
ve ark."?! gibi diyastolik fonksiyonlarin bozuldugunu gosteren
cahismalar oldugu gibi, Varol ve ark.BF% gibi SV diyastolik
fonksiyonlarinin etkilenmedigi iddia eden ¢alismalar da vardir.
Dursunoglu ve ark.5% jle Butt ve ark." yaptiklari calismalarda,
bizim yaptigimiz ¢alisma ile uyumlu olarak LA’ nin genisledigi,
IVRT' nin uzadigi, E/A oranin ters déndiigi rapor edilmistir.
Kepez ve ark.’ yaptigi calismada ise E/A oranin degisimi
ile birlikte mitral E dalga hizinin azaldigi gosterilmistir. Her
ne kadar Altiparmak ve ark.®® ile Chen ve ark.* yaptiklari
calismalarda mitral EDT ve IVRT zamanlarinda degisiklik
olmadigi bulunmus olsa da bizim yaptigimiz calisma da Cicek
ve ark.Pile Tavil ve ark.® yaptigi calisma ile uyumlu olarak
uzamistir. Kraiczi ve ark.*%ile Shivalkar ve ark.*?yaptigi calisma
hastalik siddeti ile SV diyastolik fonksiyon bozuklugu arasinda
iliski tespit edilmis olmasina ragmen biz calismamizda anlamli
bir iliski tespit edemedik.

Bizim calismamizda SV remodeling ve diyastolik fonksiyonlarini
etkileyecek hastaliklar dislandigi icin, OUAS’ nin SV Uzerine
olan etkilerini daha iyi degerlendirildigi bir calisma olmustur.
Her ne hastaligin derecesi ile SV diyastolik fonksiyonlardaki
bozulmanin siddeti arasinda korelasyon tespit edilememis
olsa da bizim calismamizda SV 6l¢iim indekslerinde degisme
ve SV diyastolik fonksiyonlarinda bozulma tespit edilmistir. Bu
sonuclar, OUAS' nin SV remodelingi lizerinde etkisi oldugunu
dusundirmektedir.

Sol ventrikll fonksiyonlarini etkileyen hastaliklar ile OUAS
birlikteliginin fazla olmasi nedeni ile biz c¢alismamizda
mimkin mertebe eslik eden baska bir hastaligi olmayan
OUAS hastalarini dahil ettik. Bu sebeple hasta sayimiz goreceli
olarak az oldu. Hasta sayisinin az olmasi bu calismanin en
onemli kisitlayici yonidir. Bu nedenle daha genis hasta sayisi
olan calismalara ihtiyag vardir.

SONUC

Biz bu calismamizda, altta yatan herhangi bir kalp hastaligi
olmasa da OUAS'nun SV kitlesini etkileyen ve hastaligin
siddetinden bagimsiz olarak SV diyastolik fonksiyonlarini
bozan bir durum oldugunu gosterdik. Bu nedenle OSAS
hastalari kardiyak agidan da mutlaka degerlendirilmelidir.
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