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Özet 
Amaç: Uyku apne sendromu; uyku boyunca üst 
hava yollarının tekrarlayıcı şekilde tıkanıklığı ile 
seyreden ve gün boyunca aşırı uyuklama şikayetine 
neden olan bir hastalıktır.  Arteriyel sertlik olumsuz 
kardiyovasküler olaylarla ilişki olup birçok 
çalışmada kardiyovasküler olaylara bağlı gelişen 
mortalite ve morbiditenin erken belirleyicisi olarak 
kullanılmaktadır.Biz bu çalışmamızda uyku apne 
sendromlu hastalarda arteriyel sertliğin göstergesi 
olan aort gerilimi ve esneyebilirliğini 
ekokardiyografi yöntemi değerlendirmeyi 
amaçladık. 
Gereç ve yöntemler: Çalışmaya uyku apne 
sendromu olup eşlik eden hastalığı olmayan 30 
hasta ve 30 sağlıklı kontrol alındı. Tüm hastalara, 
aortik sertlik hesaplanmak üzere ekokardiyografi 
yapıldı ve değerler gruplar arasında karşılaştırıldı. 
Bulgular: Hastaların yaş ve cinsiyetleri arasında 
İstatiksel fark saptanmadı. Hastaların 
ekokardiyografik parametrelerinden ejeksiyon 
fraksiyonu, interventriküler septum ve posterior 
duvar kalınlığı arasında gruplar arasında istatiksel 
fark saptanmadı. Aort gerilimi UAS’u olan 
hastalarda kontrol grubuna göre daha yüksek olarak 
saptandı (8.64±3.41 ve 5.92±2.43, p=0.024). 
Ayrıca, aort esneyebilirliği uyku apne sendromu 
olan hastalarda kontrol grubuna göre daha düşük 
olarak saptandı (2.30±1.98 ve 3.35±1.38, p=0.021). 
Sonuç: Uyku apne sendromu olup eşlik eden 
hastalığı olmayan hastalarda aortik sertlik artmış ve 
aortik esneyebilirlik azalmıştır. Uyku apne 
sendromu olan hastalarda transtorasik 
ekokardiyografi arteriyel sertlik kolayca 
değerlendirilebilir ve risk faktörlerine yönelik daha 
yoğun tedavi ile kardiyovasküler hastalıklar ve 
mortalitede azalma sağlanabilir. 
Anahtar kelimeler: Uyku apne sendromu, aort 
sertliği, kardiyovasküler hastalık 
 
 

Abstract 
Aim:Obstructive sleep apnea (OSAS) is 
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 
5.92±2.43, 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. 
Key words: Obstructive sleep apnea, aortic 
stiffness, cardiovascular disease 
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 Giriş 

Son yıllarda uyku apne sendromu (UAS) yaygın bir hastalık olarak karşımıza 

çıkmaktadır. Epidemiyolojik çalışmalar bu hastalığın daha çok orta yaşlı yetişkinlerde mevcut 

olduğunu göstermektedir. UAS; uyku boyunca üst hava yollarının tekrarlayıcı şekilde 

tıkanıklığı ile seyreden ve gün boyunca aşırı uyuklama şikayetine neden olan bir hastalıktır.  

UAS artmış kardiyovasküler mortalite ve morbidite ile ilişkilidir (1-5). Orta ve ciddi UAS’u 

endotel disfonksiyon, artmış arteriyel sertlik ve hipertansiyon ile ilişkilidir. Ayrıca bu 

parametreler UAS’u olan hastalarda devamlı pozitif basınç tedavisi ile gerilemektedir (6-8).  

Arteriyel sertlik, arteriyel sağlığın önemli bir göstergesidir ve birçok arteriyel sistemde 

aterosklerozla yakın ilişkilidir (9, 10). Arteriyel sertlik olumsuz kardiyovasküler olaylarla 

ilişki olup birçok çalışmada kardiyovasküler olaylara bağlı gelişen mortalite ve morbiditenin 

erken belirleyicisi olarak kullanılmaktadır (11). Biz, bu çalışmamızda UAS’lu hastalarda 

arteriyel sertliğin göstergesi olan aort gerilimi ve esneyebilirliğini ekokardiyografi yöntemi 

değerlendirmeyi amaçladık. 

 Metot ve Hasta Seçimi 

Çalışmaya ek hastalığı olmayan UAS tanısı alan 30 hasta ve 30 sağlıklı kontrol alındı. 

Hastalar UAS (+) ve kontrol grubu olarak iki sınıfa ayrıldı. Çalışmaya bilinen diabetes 

mellitus (DM), koroner arter hastalığı( KAH), hipertansiyon (HT) hastalığı olanlar, ciddi 

pulmoner yetmezliği olan akut astım ve kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) atağı, 

böbrek ve karaciğer yetmezliği olan, hematolojik, infeksiyöz ve inflamatuvar hastalığı olan 

hastalar alınmadı.  

 Ekokardiyografi  Tüm hastalara sol yana yatar durumda transtorasik ekokardiyografi 

yapıldı (Aloka SSD-5500, Japonya). Aort gerilimi ve esneyebilirliğini hesaplamak için, çıkan 

aortun sistolik ve diyastolik çapları, parasternal uzun eksen görüntülerde aort kapağının 

yaklaşık 3 cm üzerinden M-mod ekokardiyografi ile ölçüldü. Aortun sistolik çapı, aortun en 

fazla öne hareket ettiği noktadan, diyastolik çapı ise elektrokardiyografide QRS kompleksinin 

zirvesine denk gelen bölgeden ölçüldü. Üç kardiyak atımda ölçümler tekrarlandı ve ortalama 

değer alındı. Gerilim ve esneyebilirlik ölçümlerinde şu formüller kullanıldı:(12) 

Aort gerilimi (strain) (%) = (sistolik –diyastolik çap)x100/diyastolik çap  

Esneyebilirlik (distensibility) (cm2/dyn/103)=(2 x aort gerilimi)/nabız basıncı 

 Polisomnografi Hava akımının 10 saniye boyunca tamamen kesilmesi tıkayıcı apne; 

10 saniye boyunca %50 azalması ile en az %3’lük oksijen desaturasyonu hipopne olarak 

kabul edildi (13). Tıkayıcı UAS tanısı, semptomlar ve uyku testi sonuçları birlikte 
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değerlendirilerek kondu (14). Toplam apne ve hipopne atakları uyku süresine (saat) 

bölünmesi ile apne-hipopne indeksi değerleri hesaplandı ve AHİ≥5 olması UAS olarak 

tanımlandı. 

 İstatistiksel değerlendirme Sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma, kategorik 

değişkenler frekans ve yüzde şeklinde ifade edildi. Grupların karşılaştırılmasında sürekli 

değişkenler için t-testi, kategorik değişkenler için ki-kare testi kullanıldı. P<0.05 değeri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 

 Bulgular 

Hastaların bazal karakteristikleri Tablo 1’de gösterilmiştir. Hastaların yaş ve 

cinsiyetleri arasında istatiksel fark saptanmadı. Hastaların ekokardiyografik parametrelerinden 

ejeksiyon fraksiyonu, interventriküler septum ve posterior duvar kalınlığı arasında gruplar 

arasında istatiksel fark saptanmadı. Aort gerilimi UAS’u olan hastalarda kontrol grubuna göre 

daha yüksek olarak saptandı (8.64±3.41 ve 5.92±2.43, p=0.024).Ayrıca, aort esneyebilirliği 

UAS’u olan hastalarda kontrol grubuna göre daha düşük olarak saptandı ( 2.30±1.98 ve 

3.35±1.38, p=0.021). 
Tablo 1: Hastaların temel karakteristikleri 

 UAS(-) UAS(+) P 

Yaş 50,87±10,87 51,70±10,95 0,773 

Cinsiyet(Kadın%) 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(%) 5,92 ± 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 33,16±9,16 0,385 

SKB:sistolik kan basıncı, DKB:diyastolik kan basıncı, EF:ejeksiyon fraksiyonu, IVS:interventiküler septum, PW:posterior 

duvar, BMI:Vücut kitle indeksi. 
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 Tartışma 
Biz çalışmamızda aort gerilimini UAS’u olan hastalarda kontrol grubuna göre yüksek 

olarak saptadık. Ayrıca, aort esneyebilirliğinin UAS’u olan hastalarda kontrol grubuna göre 
azaldığını saptadık.  Bu sonuçlara göre UAS’u olan hastalarda kardiyovasküler olumsuz 
sonuçların bir göstergesi olan arteriyel sertlik artmıştır. 

Arteriyel sertliğin (stiffness) arttığı klinik durumlar, KAH, DM, hipertansiyon ve tiroit 
hastalıklarıdır (15). Artan arteriyel sertlik, sistolik hipertansiyon, sol ventrikül hipertrofisi ve 
koroner perfüzyonda bozulmaya yol açarak kardiyovasküler riskte artışa neden olmaktadır. 
Arteriyel sertlik, arteriyel sağlığın önemli bir göstergesidir ve birçok arteriyel sistemde 
aterosklerozla yakın ilişkilidir (9, 10). Arteriyel sertlik;  arteriyel duvarda fibrosis, düz kas 
hücre nekrozu, elastin lif azlığı, kalsifikasyon ve arter duvarına makromolküllerin infüzyonu 
ile karakterize olan ve damar duvar yapısında yapısal değişiklik ile karakterize olan patolojik 
bir durumdur (9, 16, 17). Arteriyel sertlik olumsuz kardiyovasküler sonuçlarla ilişkili olup 
birçok çalışma kardiyosküler olaylara bağlı gelişen mortalite ve morbiditenin erken 
belirleyicisi olarak kullanılmasını desteklemektedir (11). Endotel disfonksiyonu ve artmış 
arteriyel sertlik kardiyovasküler risk faktörlerle ilişkili olup, aterosklerozun başlamasında ana 
rol oynar (18-21). 
 UAS hastalarda aralıklı gelişen hipoksi nedeniyle meydana gelen artmış sempatik 
aktivasyon, oksidatif stres ve inflamasyon kardiyovasküler ve metabolik sonuçlarla ile ilişkili 
patolojik mekanizmalardır (22). Önceki çalışmalarda, KAH ve UAS olan hastalarda UAS 
olmayan hastalara göre arteriyel sertlikte artış saptandı (23-25). UAS’lu hastalarda aortik 
sertliğin patofizyolojisinde birçok etken yer almaktadır. Bunlar arasında, oksidatif stres ve 
sistemik inflamasyona neden olan hipoksi patafizyolojide en önde giden sebepler arasında 
sayılmaktadır (26). Buna bağlı olarak arteriyel sertlik oluşmakta ve ateroskleroz gelişmektedir 
(27). Kohler ve ark. hafif UAS olan hastalarda endotel disfonksiyonun bozulduğunu ve 
arteriyel sertliğin arttığını saptadılar(24). Iguchi ve arkadaşları UAS olan hastalarda uyku 
apne-hipopne indeksi ile arteriyel sertlik arasında pozitif bir ilişki saptadılar (28). Bizim 
çalışmamızın bulguları önceki çalışmalarla uyumlu idi. Çalışmamızda UAS’u olup eşlik eden 
hastalığı olmayan hastalarda aortik sertliğin arttığını saptadık. 
 Sonuç olarak, UAS’u olup eşlik eden hastalığı olmayan hastalarda aortik sertlik artmış 
ve aortik esneyebilirlik azalmıştır. UAS’u olan hastalarda invaziv olmayan ve kolayca 
ulaşılabilen bir yöntem olan transtorasik ekokardiyografi ile arteriyel sertlik kolayca 
değerlendirilebilir ve risk faktörlerine yönelik daha yoğun tedavi ile kardiyovasküler 
hastalıklar ve mortalitede azalma sağlanabilir. 
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