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OZET

Amac¢ Uyku apne sendromu toplumda yaygin olarak gdriilen ve bati
tilkelerindeki yetiskinlerin %5°ni etkileyen bir bozukluktur. Uyku apne sendromu olan
hastalarda kalp hiz1 degiskenliginin azaldig1 ve olumsuz kardiyovaskiiler sonuglarla iligkili
oldugu saptanmustir. Biz bu ¢alismamizda uyku apne sendromu olan hastalarda otonomik
fonksiyon degerlendirmesini zaman ve frekans temelli kalp hizi degiskenligi yontemi ile
degerlendirmeyi amagladik.

Gere¢ ve Yontem Calismaya uyku apne sendromu tanisi alan ve ek hastaligi
olmayan 30 hasta ve saglikli 30 kisi alindi. Hastalar uyku apne sendromu ve kontrol grubu
olarak iki sinifa ayrildi. Tiim hastalar, kalp hiz1 degiskenligini degerlendirmek iizere 24
saatlik holter kaydi altina alindi.

Bulgular Hastalarin yas ve cinsiyeti agisindan aralarinda istatiksel fark
saptanmadi. Uyku apne sendromu grubunda viicut kitle indeksi kontrol grubuna gore
yiiksek olarak saptandi (36.43+6.8 ve 27.21+36.4, p=0.001 sirasiyla). SDNN degeri uyku
apne sendromu grubunda saglikli gruba gore diisiik olarak saptandi (128.73+31.27 ve
144.80+37.74, p=0.021). Frekans temelli degerlerden LF ve LF/HF, uyku apne sendromlu
hastalarda kontrol grubuna gére yiiksek saptandi (680.76+319.47&524.87+348.78, p=0.02
ve 4.74542.16&2.95+1.79, p=0.001 sirasiyla). HF degeri uyku apne sendromu hastalarda
kontrol grubuna gore diisiik olarak saptand1 (238.00+96.07 ve 167.57+75.09, p=0.007)

Sonu¢ Uyku apne sendromu olan hastalarda kalp hiz1 degiskenliginde azalma ve
sempatik ve parasempatik sistem arasindaki dengenin bozuldugunu saptadik. Uyku apne
sendromu olan hastalar gelisebilecek kardiyak aritmiler yoniinden dikkatlice
degerlendirilmelidir.

Anahtar Kelimeler Uyku apne sendromu, Kalp hiz1 degiskenligi, Aritmi

ABSTRACT

Aim Obstructive sleep apnea is a highly prevalent disease, affecting 4% of adult in
western countries. Heart rate variability is decreased in obstructive sleep apnea patients,
and it is associated with poor cardiovascular outcome. We aimed to evaluate autonomic
function in obstructive sleep apnea patients with heart rate variability.

Material and Method We selected 30 obstructive sleep apnea patients without
comorbidity and 30 healthy individual. All patients underwent 24 hours holter monitoring
to assess heart rate variability.

Results Age and gender were not different in two groups. Body mass index was
higher in obstructive sleep apnea patients compared to the control group (36.43+6.8 and
27.21436.4, p=0.001 respectively). SDNN was lower in obstructive sleep apnea patients
than the control group (128.73+31.27 and 144.80+37.74, p=0.021 respectively). LF and
LF/HF value were higher in patients with obstructive sleep apnea compared to those with
control (680.76+319.47 vs. 524.87+348.78, p=0.02 and 4.745+2.16 vs. 2.9583+1.79,
p=0.001 respectively). HF was lower in obstructive sleep apnea patients compared to
control group (238.00+£96.07 and 167.57+75.09, p=0.007 respectively).

Conclusion We detected reduced heart rate variability and impaired balance
between sympathetic-parasympathetic systems in OSAS patients. OSAS patients should
be closely followed for developing arrhythmias.

Keywords Obstructive sleep apnea, Heart rate variability, Arrhythmia
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Uyku apne sendromu (UAS) toplumda yaygin
olarak goriilen ve bati iilkelerindeki yetiskinlerin
%>5’ni  etkileyen bir bozukluktur (1, 2). Giin
icerisinde asir1 uyuklama, yiiksek ve diizensiz
horlama ile seyreden ve yagam kalitesinde azalmaya
neden olan, ayrica ¢esitli norolojik  ve
kardiyovaskiiler hastaliklar ile iligkili olan bir
hastaliktir. Tikayici uyku apnesi, uyku boyunca
nefesin tekrarlayicti ve gecici kesilmesi ile
karakterizedir. Apne nobetlerine genellikle kan
oksijen saturasyonunda azalma eslik eder ve hava
akiminin en az 10 saniye kesilmesi olarak
tanmimlanir (3).

Kalp hiz1  degiskenligi, sempatik ve
parasempatik sistem arasindaki etkilesimden dolay1
kalp hizinda meydana gelen fizyolojik degisimleri
yansitir. Kalp hizt degiskenligi hem eksternal hem
de internal uyarilarla sinoatriyal nod iizerinde etki
olusturan otonom sinir sistemindeki degisimlerden
etkilenir (4). Holter yontemi ile 6lgiilen kalp hizi
degiskenligi, otonom sinir sistem fonksiyonunu
O0lcen non-invaziv bir yontemdir. Kalp hiz1
degiskenligindeki azalma otonom sinir sistemindeki
dengenin bozuklugunu yansitir. Ciddi bobrek ve
karaciger yetmezligi, diabetes mellitus, kalp
yetmezligi ve miyokard enfarktiisii gibi birgok ciddi
hastaliklarla iligkili bulunmustur (5). UAS’lu
hastalarda kalp hizi degiskenliginin azaldigi ve
olumsuz kardiyovaskiiler sonuglarla iligkili oldugu
saptanmustir. Narkiewicz ve ark. norojenik kardiyak
kontroliin otonomik gdstergelerini degerlendirmek
icin HRV yontemi kullandilar. Calismalarinda orta
—ciddi UAS’li hastalarda artrms LF ( artmis
sempatik aktivite gostergesi) ve azalmig HF
(azalmis parasempatik sistem aktivitesi) oldugu
gosterdiler (6). Biz bu c¢alismamizda UAS’h
hastalarda otonomik fonksiyon degerlendirilmesini
kalp hiz1 degiskenligi yontemi kullanarak
degerlendirmeyi amagladik.

Gerec ve Yontem
Calismaya ek hastaligi olmayan UAS tanisi

alan 30 hasta ve saglikli 30 kisi alindi. Hastalar
UAS (+) ve kontrol grubu olarak iki sinifa ayrildi.
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Calismaya bilinen diabetes mellitus, koroner arter
hastaligi, hipertansiyon hastaligi olanlar, ciddi
pulmoner yetmezligi olan akut astim ve KOAH
atagl, bobrek ve karaciger yetmezligi olan,
hematolojik, infeksiy6z ve inflamatuvar hastalig
olan hastalar alinmadi.

Polisomnografi Hava akimmn 10 saniye
boyunca tamamen kesilmesi tikayici apne; 10
saniye boyunca %50 azalmasi ile en az %3’lik
oksijen desaturasyonu hipopne olarak kabul edildi
(7). Tikayict UAS tanisi, semptomlar ve uyku testi
sonuglar1 birlikte degerlendirilerek kondu (8).
Toplam apne ve hipopne ataklart uyku siiresine
(saat) boliinmesi ile apne-hipopne indeksi degerleri
hesaplandi ve AHI > 5 olmast UAS olarak
tanimlandi.

Holter Tiim hastalar 24 saat boyunca Holter
elektrokardiyografi ile izlendi. Kayitlar bilgisayar
ortamina aktarilarak Once holter programi ile
degerlendirildi ve sonrasinda gorsel olarak incelendi
ve parazitli bolgeler degerlendirme dis1 birakild.
Daha onceki ¢aligmalarda gosterildigi gibi kalp hizi
degiskenligi kayit siiresi ile iliskili oldugundan 24
saat altinda olan kayitlar calismaya alinmadi.
Hastalarda zaman temelli ve frekans temelli kayitlar
alindi. Zaman temelli kayitlar olarak;

1) SDNN: 24 saat boyunca kaydedilen tiim
normal R-R arliklarinin standart deviasyonu

2) RMSSD (ardisik farklarin karelerinin
ortalamasinin karekokii, 24 saatlik kayit boyunca
ardisik normal R-R araliklar1 arasindaki farklarin
karelerinin ~ toplamimin  aritmik  ortalamasinin
karekdokii). Vagal aktiviteyi yansitir.

3) pNN50(%): NN50 count’un biitin NN
interval sayisinin toplamina boliinmesi ile elde
edilir. Vagal aktivitenin endirekt gostergesidir.

Frekans temelli holter kayitlar1 alind1
Hastalarda;

1) Yiiksek Frekans: (HF: yaklasik 0,15-0,4Hz)
esas olarak solunum hareketleri ile senkronize olup
kardiyak parasempatik sinir sistemi aktivitesini

yansitir.
2)Diisiik Frekans :(LF: yaklagik 0,04-0,15 Hz)
kardiyak sinir sistemindeki aktivitedeki

degisikliklere hassas olup sempatik veya hem
sempatik hem de parasempatik sinir sistemi
aktivitesini yansitir.
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3) LF/HF orant: sempatik-parasempatik

. - . Tablo 1: Hastalarin bazal karakteristikleri ve kalp hizi
arasindaki dengeyi goOsteren bir parametre olarak P

degiskenleri
kabul edilir.
Kontrol grubu UAS(+) p degeri

y . e . Y 1

Istatistiksel Yontem o 50.52+10.94 52.53+1033 0.64

Istatiksel analiz SPSS 18 ile yapildi. Devamli Cinsiyet(kadin)% %30 %29 0.520
parametric degiskenler ortalama+standat sapma, )
non-paremetrik  testler yiizde olarak verildi. VKI 27014364 36.4346.8 0.001
Paremetrik verileri kargilastrma i¢in Student’s t testi
ve non-paremetrikler i¢cin Mann-Whitney U testi SDNN 24 saat 144.80+37.74 128.73431.27 0.021
kullanildi.  Katogorik veriler Ki-kare testi ile
degerlendirildi. 2 yonlii p degeri 0.05°ten kiigiik RMSSD 3751418794 268941316 0.855

e g S51£18. 89+13. !
veriler istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
pPNN50
Bulgular 18.54+12.09 21.01£6.07 0.177
isti i LF power
] Ha.stalarln bazal "kare%kte.rls.tlklerl ve HRV p SR GELTRe 0,02

degerleri Tablo 1°de gosterilmistir. Hastalarin yas
ve cinsiyet acisindan aralarinda istatiksel olarak fark HF power
saptanmadi. UAS grubunda VKI kontrol grubuna 238.00£96.07 167.57+75.09 0.007
gore yiiksek olarak saptandi (36.43+6.8 ve LF/HF oram
27.21+36.4, p=0.001 sirasiyla). SDNN degeri UAS 295179 4.74+2.16 0.001

grubunda saglikli gruba gore diisiik olarak saptandi

VKI: Viicut kitle indeksi, SDNN: Biitiin intervallerin standart
sapmasi, SDANN: kayit boyunca her 5 dakikalik segmentlerdeki
ortalama NN intervallerinin standart sapmasi, pNN50(%):NN50
count’un biitiin NN interval sayisinin toplamma bdliinmesi ile
elde edilir, HF: Yiiksek frekans, LF: Diisiik Frekans.

(128.734£31.27 ve 144.80+37.74, p=0.021 sirasiyla).
RMSSD ve PNN50 degerleri arasinda fark
saptanmadi1 (Tablo 1). Frekans temelli degerlerden
LF ve LF/HF UAS’lh hastalarda kontrol grubuna
gore  yiksek saptandi  (680.76+319.47 &
524.874348.78, p=0.02 ve 4.74+2.16 & 2.95+1,79,
p=0.001 sirastyla). HF degeri UAS’l1 hastalarda
kontrol grubuna gore disiik olarak saptandi
(238.00+96.07 ve 167.57+75.09, p=0.007 sirasiyla).

Kalp hizi degiskenligi;  otonomik sistem
tarafindan parasempatik ve sempatik sistem ile
kontrol edilen kardiyovaskiiler sistemdeki dengeyi
gosteren invazif olmayan yontemdir (9). Aym
zamanda, kalbin primer ndral kontrolii, otonomik

Tartisma

Biz, caligmamizda SDNN degerinin

UAS’11 hastalarda kontrol grubuna gore diisiik
saptadik. SDNN kalp hiz1 degiskenligi yansitir ve
bu sonuca gore UAS’li hastalarda kalp hizi
degiskenligi azalmistir. Ayrica ¢alismamizda LF ve
LF/HF oran1 UAS’l1 hastalarda olmayanlara gore
yiiksek saptanirken HF oran1 diisiik olarak saptandi.
Bu bulgulara UAS’11 hastalarda parasempatik sistem
aktivitesinin azaldigi ve sempatik-parasempatik
sistem arasindaki dengenin bozuldugunu gosterir.

sinir sitemi tarafindan saglandigindan otonomik
sinir sistemi degerlendirilmesinde sayisal bir
yontem olarak kullanilir. (10) Artmuis sempatik ve
azalmig parasempatik aktivite koroner arter hastalig
olanlarda  ventrikiiler  tasikardi,  ventrikiiler
fibrilasyon, ani 6liim ve artmig mortalite ile iligkili
bulunmustur. (11-13). Malign aritmilerin ve ani
kardiyak 6limiin 6nlenmesinde saglam bir otonom
istemin varlig1 gerekmektedir (14). Bigger ve ark.
myokard enfarktiisii sonrasi azalmig kalp hizi
degiskenligi ile mortalite arasinda giiclii bir iliski
saptadilar (15).
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UAS’l1 hastalarin aterosklerozle iliskili olan
hipertansiyon, koroner kalp hastaligi,
serobrovaskiiler olaylar, aritmi ve kardiyak
disfonksiyonu  igeren ¢esitli  kardiyovaskiiler
hastaliklarla yakin iligki icinde oldugu gosterilmistir
(16). Narwitsh ve ark. UAS’1 olan hastalarda artmus
sempatik ve azalmig parasempatik aktiviteyi
gosterdiler (6). Azalmus parasempatik aktivite
mortalite ve morbidite ile yakin iliskilidir. HRV
zaman temelli parametrelerinden RMSSD ve Pnn50
parasempatik aktiviteyi yansitmakta iken ayni
zamanda frekans temelli parametrelerinden LF’nin
parasempatik sistem ile giiglii iligkisi saptanmuistir
(10). HF sempatik diizenleme ile iliskili iken LF/HF
sempatik sistem veya sempatik parasempatik
arasindaki dengeyi yansitir (10, 17). UAS olan
hastalarda HRV’nin azaldigt olumsuz
kardiyovaskiiler =~ sonuglarla  iligkili  oldugu
saptanmigtir. Baurer ve ark. (18) UAS’lu hastalarda
RMSSD ve Pnn50 degerlerinin  azaldigini
saptadilar. Narwitsh ve ark. orta-ciddi apnede artmis
LF (sempatik sistem ) ve azalmigs HF (azalmis vagal
aktivite) gostermislerdir (6). Biz, ¢aliymamizda
SDNN degerinin UAS’l1 hastalarda kontrol grubuna
gore diisiik saptadik. SDNN kalp hiz1 degiskenligi
yansitir ve bu sonuca gére UAS’1 olan hastalarda
kalp hiz1  degiskenligi  azalmustir.  Ayrica
caligmamizda LF ve LF/HF oranm1 UAS’1 olan
hastalarda olmayanlara gore yiiksek saptanirken HF
orani diisiik olarak saptandi. Bu bulgular UAS’1
olan hastalarda parasempatik sistem aktivitesinin
azaldigi ~ ve  sempatik-parasempatik  sistem
arasindaki dengenin bozuldugunu gosterir.

Sonug

Biz ¢alismamizda UAS’1 olan hastalarda kalp
hizi degiskenliginde azalma ve sempatik ve
parasempatik arasindaki dengenin bozuldugunu
saptadik. UAS’1 olan hastalar gelisebilecek kardiyak
aritmiler yoniinden dikkatlice degerlendirilmelidir.
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