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Amag: Uyku apne sendromu; uyku boyunca iist
hava yollarinin tekrarlayici sekilde tikanikligr ile
seyreden ve giin boyunca asir1 uyuklama sikayetine
neden olan bir hastaliktir. Arteriyel sertlik olumsuz
kardiyovaskiiler olaylarla iliski olup bir¢cok
calismada kardiyovaskiiler olaylara bagli gelisen
mortalite ve morbiditenin erken belirleyicisi olarak
kullanilmaktadir.Biz bu calismamizda uyku apne
sendromlu hastalarda arteriyel sertligin gostergesi

olan  aort  gerilimi ve  esneyebilirligini
ekokardiyografi yontemi degerlendirmeyi
amagladik.

Gere¢ ve yontemler: Calismaya uyku apne
sendromu olup eslik eden hastaligt olmayan 30
hasta ve 30 saglikli kontrol alindi. Tiim hastalara,
aortik sertlik hesaplanmak {izere ekokardiyografi
yapildi ve degerler gruplar arasinda karsilastirildi.
Bulgular: Hastalarin yas ve cinsiyetleri arasinda
Istatiksel fark saptanmadi. Hastalarin
ekokardiyografik  parametrelerinden  ejeksiyon
fraksiyonu, interventrikiiler septum ve posterior
duvar kalinligi arasinda gruplar arasinda istatiksel
fark saptanmadi. Aort gerilimi UAS’u olan
hastalarda kontrol grubuna gore daha yiiksek olarak
saptand1  (8.64+£3.41 ve 5.92+2.43, p=0.024).
Ayrica, aort esneyebilirligi uyku apne sendromu
olan hastalarda kontrol grubuna goére daha disiik
olarak saptand1 (2.30+1.98 ve 3.35+1.38, p=0.021).
Sonu¢: Uyku apne sendromu olup eslik eden
hastalig1 olmayan hastalarda aortik sertlik artmis ve
aortik  esneyebilirlik azalmistir. Uyku apne
sendromu olan hastalarda transtorasik
ekokardiyografi arteriyel sertlik kolayca
degerlendirilebilir ve risk faktorlerine yonelik daha
yogun tedavi ile kardiyovaskiiler hastaliklar ve
mortalitede azalma saglanabilir.
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sertligi, kardiyovaskiiler hastalik
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Abstract

Aim:Obstructive  sleep apnea  (OSAS) s
characterized with intermittant obstruction of upper
air tracts and leading to somnolence during all day.
Aortic  stiffness is associated with poor
cardiovascular outcome and an early indicator of
mortality and morbidity. In the present study we
aimed to investigate aortic stiffness and aortic
dispensability in OSAS patients.

Material and methods: We selected 30 obstructive
apnea syndrome patients without co-morbidities
and 30 healthy individuals. All patients underwent
echocardiography to measure aortic stiffness and
compared to between groups.

Results: There is no difference in term of age and
sex in two groups. There were no difference in
ejection fraction, thickness of interventiculer
septum and posterior wall in between groups.
Aortic strain was higher in OSAS patients
compared to healthy individuals (8.64+3.41 and
5.9242.43, p=0.024). Also, aortic dispensability
was lower in OSAS patients than those with control
groups (2.30+1.98 and 3.35+1.38, p=0.021).
Conclusion: Aortic stiffness was increased where
as aortic dispensability was decreased in obstructive
sleep apnea patients without co-morbidities.
Arterial stiffness could be easily evaluated by
transthoracic echocardiography in OSAS patients
and these patients should be evaluated in detail to
follow up and threat in terms of cardiovascular
disease.
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Giris

Son yillarda uyku apne sendromu (UAS) yaygin bir hastalik olarak karsimiza
cikmaktadir. Epidemiyolojik ¢alismalar bu hastaligin daha ¢ok orta yash yetigskinlerde mevcut
oldugunu gostermektedir. UAS; uyku boyunca iist hava yollarmin tekrarlayict sekilde
tikaniklig1 ile seyreden ve gilin boyunca asir1 uyuklama sikayetine neden olan bir hastaliktir.
UAS artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iliskilidir (1-5). Orta ve ciddi UAS’u
endotel disfonksiyon, artmig arteriyel sertlik ve hipertansiyon ile iligkilidir. Ayrica bu
parametreler UAS’u olan hastalarda devamli pozitif basing tedavisi ile gerilemektedir (6-8).

Arteriyel sertlik, arteriyel sagligin 6nemli bir gostergesidir ve birgok arteriyel sistemde
aterosklerozla yakin iligkilidir (9, 10). Arteriyel sertlik olumsuz kardiyovaskiiler olaylarla
iliski olup birgok ¢aligmada kardiyovaskiiler olaylara bagl gelisen mortalite ve morbiditenin
erken belirleyicisi olarak kullanilmaktadir (11). Biz, bu calismamizda UAS’lu hastalarda
arteriyel sertligin gostergesi olan aort gerilimi ve esneyebilirligini ekokardiyografi yontemi
degerlendirmeyi amacladik.

Metot ve Hasta Secimi

Caligsmaya ek hastalig1 olmayan UAS tanis1 alan 30 hasta ve 30 saglikli kontrol alind1.
Hastalar UAS (+) ve kontrol grubu olarak iki simnifa ayrildi. Caligmaya bilinen diabetes
mellitus (DM), koroner arter hastaligi( KAH), hipertansiyon (HT) hastaligi olanlar, ciddi
pulmoner yetmezligi olan akut astim ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) atagi,
bobrek ve karaciger yetmezligi olan, hematolojik, infeksiydz ve inflamatuvar hastaligi olan
hastalar alinmadi.

Ekokardiyografi Tim hastalara sol yana yatar durumda transtorasik ekokardiyografi
yapildi (Aloka SSD-5500, Japonya). Aort gerilimi ve esneyebilirligini hesaplamak i¢in, ¢ikan
aortun sistolik ve diyastolik ¢aplari, parasternal uzun eksen goriintiilerde aort kapaginin
yaklagik 3 cm tlizerinden M-mod ekokardiyografi ile dlciildii. Aortun sistolik ¢api, aortun en
fazla one hareket ettigi noktadan, diyastolik ¢api ise elektrokardiyografide QRS kompleksinin
zirvesine denk gelen bolgeden olgiildii. Ug kardiyak atimda &lgiimler tekrarlandi ve ortalama
deger alindi. Gerilim ve esneyebilirlik 6l¢iimlerinde su formiiller kullanildi:(12)

Aort gerilimi (strain) (%) = (sistolik —diyastolik ¢ap)x100/diyastolik ¢ap
Esneyebilirlik (distensibility) (cm2/dyn/103)=(2 x aort gerilimi)/nabiz basinci

Polisomnografi Hava akiminin 10 saniye boyunca tamamen kesilmesi tikayict apne;

10 saniye boyunca %350 azalmas: ile en az %3’liikk oksijen desaturasyonu hipopne olarak

kabul edildi (13). Tikayict UAS tanisi, semptomlar ve uyku testi sonuglart birlikte
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degerlendirilerek kondu (14). Toplam apne ve hipopne ataklar1 uyku siiresine (saat)
boliinmesi ile apne-hipopne indeksi degerleri hesaplandi ve AHI>5 olmast UAS olarak
tanimlandi.

Istatistiksel degerlendirme Siirekli degiskenler ortalama + standart sapma, kategorik
degiskenler frekans ve ylizde seklinde ifade edildi. Gruplarin karsilastirilmasinda stirekli
degiskenler icin t-testi, kategorik degiskenler i¢in ki-kare testi kullanildi. P<0.05 degeri
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Hastalarin bazal karakteristikleri Tablo 1’de gosterilmistir. Hastalarin yas ve
cinsiyetleri arasinda istatiksel fark saptanmadi. Hastalarin ekokardiyografik parametrelerinden
ejeksiyon fraksiyonu, interventrikiiler septum ve posterior duvar kalinlig1 arasinda gruplar
arasinda istatiksel fark saptanmadi. Aort gerilimi UAS’u olan hastalarda kontrol grubuna gore
daha yiiksek olarak saptandi (8.64+3.41 ve 5.92+2.43, p=0.024).Ayrica, aort esneyebilirligi
UAS’u olan hastalarda kontrol grubuna gore daha diisiik olarak saptandi ( 2.30+1.98 ve
3.35+1.38, p=0.021).

Tablo 1: Hastalarin temel karakteristikleri

Yas 50,87+10,87 51,70+10,95 0,773
Cinsiyet(Kadin%) 27,6 41,4 0,204
SKB 133,00+15,32 137,41£13,99 0,342
DKB 81,66+6,17 83,27 £5,72 0,394
EF 64,52+6,53 64,20 £3,43 0,823
IVS (cm) 1,15+ 0,20 1,16+0,17 0,251
PW (cm) 1,05+ 0,17 1,07+ 0,15 0,442
Aortik gerilim(%) 592+2,43 8,64+3,41 0,024
Aortik esneyebilirlik 3,35+1,38 2,30+1,98 0,021
BMI 31,16£5,37 33,1649,16 0,385

SKB:sistolik kan basinci, DKB:diyastolik kan basinci, EF:ejeksiyon fraksiyonu, IVS:interventikiiler septum, PW:posterior
duvar, BMI:Viicut kitle indeksi.
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Tartisma

Biz ¢alismamizda aort gerilimini UAS’u olan hastalarda kontrol grubuna gore yliksek
olarak saptadik. Ayrica, aort esneyebilirliginin UAS’u olan hastalarda kontrol grubuna gore
azaldigim1 saptadik. Bu sonuglara gore UAS’u olan hastalarda kardiyovaskiiler olumsuz
sonuclarin bir gostergesi olan arteriyel sertlik artmigtir.

Arteriyel sertligin (stiffness) arttig1 klinik durumlar, KAH, DM, hipertansiyon ve tiroit
hastaliklaridir (15). Artan arteriyel sertlik, sistolik hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi ve
koroner perflizyonda bozulmaya yol agarak kardiyovaskiiler riskte artisa neden olmaktadir.
Arteriyel sertlik, arteriyel sagligin dnemli bir gostergesidir ve bircok arteriyel sistemde
aterosklerozla yakin iliskilidir (9, 10). Arteriyel sertlik; arteriyel duvarda fibrosis, diiz kas
hiicre nekrozu, elastin lif azlig1, kalsifikasyon ve arter duvarina makromolkiillerin infiizyonu
ile karakterize olan ve damar duvar yapisinda yapisal degisiklik ile karakterize olan patolojik
bir durumdur (9, 16, 17). Arteriyel sertlik olumsuz kardiyovaskiiler sonuglarla iliskili olup
bircok calisma kardiyoskiiler olaylara bagli gelisen mortalite ve morbiditenin erken
belirleyicisi olarak kullanilmasint desteklemektedir (11). Endotel disfonksiyonu ve artmis
arteriyel sertlik kardiyovaskiiler risk faktorlerle iliskili olup, aterosklerozun baslamasinda ana
rol oynar (18-21).

UAS hastalarda aralikli gelisen hipoksi nedeniyle meydana gelen artmis sempatik
aktivasyon, oksidatif stres ve inflamasyon kardiyovaskiiler ve metabolik sonuglarla ile iliskili
patolojik mekanizmalardir (22). Onceki ¢alismalarda, KAH ve UAS olan hastalarda UAS
olmayan hastalara gore arteriyel sertlikte artis saptandi (23-25). UAS’lu hastalarda aortik
sertligin patofizyolojisinde birgok etken yer almaktadir. Bunlar arasinda, oksidatif stres ve
sistemik inflamasyona neden olan hipoksi patafizyolojide en 6nde giden sebepler arasinda
sayllmaktadir (26). Buna bagli olarak arteriyel sertlik olugsmakta ve ateroskleroz gelismektedir
(27). Kohler ve ark. hafif UAS olan hastalarda endotel disfonksiyonun bozuldugunu ve
arteriyel sertligin arttigin1 saptadilar(24). Iguchi ve arkadaslari UAS olan hastalarda uyku
apne-hipopne indeksi ile arteriyel sertlik arasinda pozitif bir iliski saptadilar (28). Bizim
caligmamizin bulgular1 6nceki ¢aligmalarla uyumlu idi. Calismamizda UAS’u olup eslik eden
hastalig1 olmayan hastalarda aortik sertligin arttigini saptadik.

Sonug olarak, UAS’u olup eslik eden hastaligi olmayan hastalarda aortik sertlik artmis
ve aortik esneyebilirlik azalmistir. UAS’u olan hastalarda invaziv olmayan ve kolayca
ulasilabilen bir yontem olan transtorasik ekokardiyografi ile arteriyel sertlik kolayca
degerlendirilebilir ve risk faktorlerine yonelik daha yogun tedavi ile kardiyovaskiiler

hastaliklar ve mortalitede azalma saglanabilir.
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