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OzZET

Amag: Sendrom X veya mikrovaskuler anjina pektoris,
koroner anjiyografide, nonstenotik epikardiyal arterle-
ri olan hastalarda, koroner mikrovaskuler disfonksiyona
bagli gelisen anjina pektoris olarak tanimlanir. Bu ¢a-
lismada sendrom X ile obstlktif uyku apnesi sendromu
(OSAS) arasindaki iligki arastiriimistir.

Gereg ve ydéntem: Bu calismaya Dicle Universitesi Tip
Fakultesi Kardiyoloji poliklinigine gégus agrisi nedeniyle
basvuran ve efor testi pozitif olup koroner anjiyografisinde
epikardiyal koroner arterleri normal veya yavas koroner
akim saptanan 20 hasta (11 erkek, 9 kadin) ile (Grup I)
yapilan tetkiklerinde herhangi bir hastalik tespit edilme-
mis 30 kisi (Grup Il) dahil edildi. Hastalara polisomnografi
(PSG) ve ekokardiyografi (EKO) uygulandi.

Bulgular: Calismaya alinan hastalar iki ayri gruba alindi.
Grup 1; Kardiyak sendrom X tanili 20 hasta, Grup 2; 30
saglkli birey. Her iki grubun kardiyak yapi ve fonksiyonla-
ri ekokardiyografik olarak degerlendirildi. Grup | hastala-
rin 11’inde (%55) OSAS saptandi. Grup Il hastalarda ise
3 olguda (%10) OSAS tespit edildi. Her iki grup arasin-
da OSAS sikhgi bakimindan anlamli fark bulunmakta idi
(p<0.05). Sendrom X hastalari ile kontrol grubu arasinda
ekokardiyografik olarak sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu
(LVEF), sol ventrikul sistol sonu ¢api (LVESD), sol ventri-
kil diastol sonu gapi (LVEDD), stroke volim, deseleras-
yon zamani (DT), ejeksiyon zamani (ET) ve sol atriyum
(LA) caplari arsinda anlamh fark saptanmadi. Ancak iki
grup arasinda IVRT, RA cap, miyokard performans in-
deksler (MPI), PAP ve mEv/mAv oranlarinda anlaml fark
tespit edildi (p<0.05).

Sonug: Sendrom X'li hastalarda OSAS insidansi kontrol
grubuna oranla anlamli derecede yuksek saptandi. Apne
Hipopne indeksi yuksek bulunan OSAS hastalarinda hi-
pertansiyon, dislipidemi gibi 6nemli kardiyovaskuler risk
faktorlerinin daha sik goraldigd géz oniinde bulundurul-
mali, yakin takip ve tedavi ihmal edilmemelidir.

Anahtar kelimeler: Sendrom X, obstruktif uyku apne
sendromu, ekokardiyografi.

ABSTRACT

Objective: Syndrome X or microvascular angina pectoris
is defined as angina pectoris due to coronary microvas-
cular dysfunction in patients with non-stenotik epicardial
arteries. The aim of his study was to investigate the re-
lationship between obstructive sleep apnea syndrome
(OSAS) and syndrome X.

Materials and methods: Twenty patients (11 male, 9 fe-
male) with the complaint of chest pain who referred to
Cardiology Clinics of Dicle University were enrolled in
the study as Group 1. All of the patients’ exercise tests
were positive, epicardial coronary arteries were normal
and coronary flows were slow in Group 1. Thirty healthy
person were enrolled in the study as group 2. Polysom-
nography (PSG) and echocardiography (ECHO) was per-
formed in all patients.

Results: In Group 1, 11 (55%) patients had obstructive
sleep apnea. In Group 2, three patients (10%) had OSAS.
There were significant differences in terms of OSAS fre-
quency among groups. There were no significant differ-
ences in terms of left ventricular ejection fraction (LVEF),
left ventricular end-systolic diameter (LVESD), left ven-
tricular end diastolic diameter (LVEDD), stroke volume,
deceleration time (DT) , ejection time (ET) and the left
atrium (LA) diameter between Syndrome X and control
groups according to echocardiographic examination
(p>0.05). However, IVRT, RA diameter, the myocardial
performance index (MPI), PAP, and MEV / mav rates were
significantly different (p <0.05).

Conclusion: OSAS -also known to cause cardiovascular
complications- incidence was significantly higher in pa-
tients with syndrome X than the healthy subjects. In OSAS
patients, apnea hypopnea index, cardiovascular risk fac-
tors such as hypertension and dyslipidemia were more
common than healthy subjects. Therefore, these patients
should be followed up closely and be treated properly.

Key words: Syndrome X, Obstructive sleep apnea syn-
drome, Echocardiography.
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GIRIS

Sendrom X, anjina pektoris, stres testi esnasinda
miyokard iskemisine isaret eden ST segment dep-
resyonu ve normal koroner anjiyografi ile karakte-
rizedir. Bu hastalik hastalarin bazilarinda gosterilen
mikro-dolagim bozukluklari nedeniyle mikrovas-
kiiler anjinanin esdegeri olarak diisiiniilmiistiir.
Sendrom X’li hastalarda mikrovaskiiler diizeyde
vazodilatasyondaki bozulmanin, miyokard iskemisi
ve angina patogenezinde 6nemli rolii oldugu kabul
edilmektedir.'

Mikrodolasim bozukluklari gogunlukla spesifik
kalp hastaliklarina veya koroner dolagimi etkileyen
jeneralize hastaliklara sekonderdir. Mikrovaskiiler
diizeydeki bu bozukluk, primer endotel hiicre dis-
fonksiyonu sonucu meydana gelebilecegi gibi ko-
roner anjiyogramda goriilmeyen mikroskopik ana-
tomik lezyonlar sonucu da olabilir.* Ancak sendrom
X‘in mikrovaskiiler hastalikla sinirli olmadigi, daha
ziyade altta yatan g¢esitli mekanizmalarin bulundugu
heterojen bir hastalik oldugu bilinmektedir. Send-
rom X’in etiyopatogenezini agiklamaya yonelik ¢a-
lismalarda, serum insiilin, glukoz ve lipid diizeyleri-
nin saglikli kontrollere gore yiiksek oldugu bildiril-
mis.’ Bu durumun mikrovaskiiler diren¢ artisindan
sorumlu olabilecegi ileri siiriilmiistiir.

Koroner kan akimindaki yavaglama (KYA), bir-
¢ok caligmada tanimlanmasina ragmen halen net bir
klinik antite degildir ve sendrom X’in bir alt grubu
olabilecegi one siiriilmektedir.>® Koroner arter dar-
1181 olan hastalarda, kiigiik koroner damarlarin dis-
fonksiyonu genellikle ateroskleroza baglanmistir.
Ancak KYA olan hastalardaki mikrovaskiiler dis-
fonksiyondan, endotelyal ve nonendotelyal fonksi-
yonlarda bozulma, vazokonstriktor yanitin artmasi,
endotelinin fazla salinmasi ve anormal noral uyari-
lar sorumlu tutulmaktadir.”!

Obstriiktif uyku apnesi sendromu (OSAS),
uykuda {ist hava yolunda tekrarlayan tikanikliklar
nedeniyle uyku sirasinda olusan solunum durmasi
epizotlari, uyku fragmantasyonu, oksijen desatu-
rasyonu ve giindliz artmig uyku hali ile sekillenen
bir klinik tablodur."”® Ulkemizde siklig1 tam olarak
bilinmemektedir. Ancak, Young ve ark.nin'* ¢alis-
masina gore OSAS kadinlarda %2, erkeklerde %4
oraninda goriilmektedir.

OSAS ile kardiovaskiiler iligski agik olmasina
ragmen patofizyolojisinin yeteri kadar acik olma-

dig1 bilinmektedir. OSAS ile kardiovaskiiler sistem
arasindaki iligki son yillarda artmis sempatik akti-
vasyon, vagal aktivite yetmezIligi ve insulin diren-
ci ile agiklanmaktadir.” OSAS’a bagh endotel dis-
fonsiyonu, hipertansiyon, sol ventrikiil hipertrofisi,
koroner arter hastaligi, aritmiler, kalp yetmezIligi,
pulmoner hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler hasta-
liklar neden olabilmektedir.'

Bu calismada amacimiz; endotel disfonsiyonu,
artmig sempatik aktivite gibi benzer klinik ve fizyo-
patolojik 6zellikler gosteren sendrom X ile OSAS’1n
birlikteligini arastirmaktir.

HASTALAR VE YONTEM

Hasta secimi

Bu ¢alismaya kardiyoloji klinigine g6giis agrisi ile
basvuran, efor testi pozitif olup koroner anjiyogra-
fide epikardiyal koroner arterleri normal olarak de-
gerlendirilen sendrom X tanili 20 hasta (11 erkek,
9 kadim) (Grup I) ile kontrol grubu olarak koroner
anjiyografisi normal olan 30 saglikli kisi (16 erkek,
14 kadimn) (Grup II) dahil edildi.

Hastalarda anamnez ve fizik muayene tamam-
landiktan sonra ¢esitli (glukoz, kreatinin, iirik asit,
kolesterol, trigliserid, HDL, LDL, VLDL kolesterol)
tetkikleri i¢in kan ornekleri alindi. Efor testi: Has-
talarin hepsine Bruce protokoliine gore semptom
siirlt efor testi yapildi. Tiim hastalarda egzersiz
stiresince baslayan gogiis agrisi ve J noktasindan 80
msn sonra 0.2 mV’dan fazla horizontal veya down-
slopping ST segment depresyonuyla tanimlanan po-
zitif iskemi bulgulari saptandi.

Koroner anjiyografi

Hastalara sag femoral yaklasimla Judkins teknigi
kullanilarak selektif koroner anjiografi ve sol ven-
trikiilografi yapildi. Koroner arterler sag ve sol ob-
lik pozisyonlarda kraniyal ve kaudal agilandirma-
lar kullanilarak gortintiilendi. Sol ventrikiil ve aort
basinglart o6lgiildii. Transtorasik Ekokardiyografi
(TTE): Tum hastalara ayrintili olarak TTE yapildu.
Olgiimler Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin
belirledigi standartlar referans alinarak yapildi. Has-
talarin sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonlar1 (LVEF),
sol ventrikiil end diastolik ¢ap ve end sistolik ¢ap
(LVEDD, LVESD) M-Mod teknigi ile parasternal
uzun aks goriintiisiinden hesaplandi. Sag atrium ve
sag ventrikiil ¢aplar1 ol¢iildi. Sol ventrikiil diasto-
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lik disfonksiyonu, mitral Doppler akim parametre-
lerine (E/A orani) gore degerlendirildi. Miyokard
performans indeksleri (MPI) hesaplandi. Pulmoner
arter basinglar1 hesaplandi.

Polisomnografi (PSG)

Tim hastalara uyku laboratuarinda PSG ¢ekildi.
Uyku monitorizasyonu i¢in 44 kanalli kompiiterize
ve video kayitlh PSG cihazi kullanildi. Poligrafik
uyku kayitlar1 elektroensefalografi (EEG), elektroo-
kiilografi (EOQG), submental elektromyografi (EMG)
ile yapildi. EEG i¢in C4-A1, C3-A2 derivasyonlari,
EOG igin O2-A1, O1-A2 derivasyonlar1 kullanildi.
Respiratuvar izlemde; oro-nazal hava akimi igin
termistor kullanildi. apne hipopne indeksi (AHI) 10
> olanlar OSAS olarak kabul edildi.' Torako-abdo-
minal hareketler, toraksa ve abdomene yerlestirilen
kemerler araciligi ile solunumsal indiiktans pletis-
mografi (respiratory inductance plethysmography:
RIP) denilen yontemle 6l¢iildii. Oksijenasyon, pulse
oksimetre ile arteriyel oksijen satiirasyonu (Sa0,)
Olctilerek takip edildi. Solunum sesi, larenks diize-
yinde deriye yapistirilan minyatiir mikrofon aracili-
&1 ile kaydedildi. Kalp hizi ve ritmini izlemek i¢in
tiim gece boyunca EKG kaydi yapildi. Polisomnog-
rafik kayit 6-8 saat siireyle yapildi.

BULGULAR

Sendrom X hasta grubunda yas ortalamasi 45 + 4
yil, kontrol grubunda ise 42 + 3 yil olarak saptan-
di. Sendrom X ve kontrol gruplarmmin demografik
ozellikleri Tablo 1’de sunulmustur. Her iki grubun
kardiyak yapt ve fonksiyonlar1 ekokardiyografik
olarak degerlendirildi. Sendrom X hastalar1 ile kon-
trol grubu arasinda LVEF, LVESD, LVEDD, stroke
voliim, deselerasyon zamani (DT), ejeksiyon zama-
n1 (ET) ve sol atriyum (LA) caplar1 arasinda anlam-
I1 fark saptanmadi (p>0.05). Ancak iki grup arasin-
da IVRT, RA cap, miyokard performans indeksler
(MPI), PAP ve mEv/mAv oranlarinda anlamli fark
tespit edildi (p<0.05) (Tablo 2). Sendrom X hastala-
rinda, sag atrium caplar1 daha fazla (Sekil 1), mEv/
mAv orani anlamli olarak azalmis (Sekil 2), LV izo-
voliimik relaksasyon zamani anlamli olarak artmis
bulundu (Sekil 3). MPI anlamli olarak diisiiktii. Ay-
rica bu hastalarda kontrol gurubuna gére PAB’lar1
anlamli olarak yiiksek bulundu (p<0.05).

Grup I’de OSAS siklig1 %55 (20 hastanin 11’inde)
bulunurken, grup II’de OSAS siklig1 %10 (30 has-

tanin 3’linde) saptandi ve aradaki fark anlamliydi
(p<0.05). OSAS’11 hastalar AHI gére 10’un altinda
ve Ustlinde olanlar olarak ikiye ayrildiginda grup
I’de 4 olgu, grup II’de ise 1 olguda 10’un iizerinde
AHI mevcuttu. AHI 10’un iizerinde olan kardiyak
sendrom X’li hastalarda HDL ile negatif korelasyon
(r=0.20, p<0.05) ve sistolik kan basinci (SKB) ile
pozitif korelasyon saptandi.

Tablo 1. Sendrom X ve kontrol gruplari arasinda demog-
rafik 6zelliklerin kargilastiriimasi

Sendrom X  Kontrol

(n=20) (n=30) P
Yas (yil) 4514 4243 >0.05
Sistolik KB (mmHg) 120+12 11046  <0.05
Diyastolik KB (mmHg) 80+7 708 >0.05
Boy (cm) 168+8 168+8 >0.05
Kilo (kg) 84+15 837 >0.05
VKi (kg/m2) 2916 2842 >0.05

VKI: Viicut kitle indeksi

Tablo 2. Sendrom X hastalari ile kontrol gurubunun eko-
kardiografik parametrelerinin Karsilagtiriimasi

Sendrom X  Kontrol

(n=20) (n=30) P
LVEF (%) 6016 62+ 13 >0.05
LVESD (cm) 35106 35+05 >0.05
LVEDD (cm) 48+0.5 43+0.5 >0.05
Stroke volim (ml) 45+ 9 48+ 9 >0.05
IVRT (msn) 91+18 80+ 17 <0.05
DT (m/s) 215+ 52 200 + 42 >0.05
ET (m/s) 450 430 >0.05
mEv/mAv (m/s) 0.9+0.5 1.5+05 <0.05
LAcap (cm) 3.6+0.9 33106 >0.05
RA gap (cm) 3.8+0.2 33+02 <0.05
MPi 0.26 £ 0.01 0.40+0.01 <0.05
PAP (mmhg) 338 25+5 <0.05
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SENDROM X VE KONTROL
GRUBUNDA RA CAPLARI

3,8

3,71
3,64
3,51
3,41
3,31
3,21
3,14

3 L

1 2 3

0O SENDROM X
0O KONTROL

Sekil 1. Sendrom X ve kontrol grubunda sag atrium
(RA) caplari karsilastiriimasi (p<0.05)

SENDROM X VE KONTROL GRUBUNDA mEv/mAv
ORANLARI
15
1
@ Seri 1
05
0
SENDROM X KONTROL

Sekil 2. Sendrom X ve kontrol grubunda mEv/mAv
orani karsilastiriimasi (p<0.05)

SENDROM X VE KONTROL GRUPLARINDA iVRT
DEGERLERI

ivrt

91 + 18 SENDROMX 80 + 17 KONROL

Sekil 3. Sendrom X ve kontrol grubunda LV izovo-
Iimik relaksasyon zamani (iVRT) degerlerinin karsi-
lastirimasi (p<0.05)

TARTISMA

Obstruktif uyku apne sendromu ile kardiyovaskii-
ler hastaliklar arasinda iliskilerin gosterilmistir. Ca-
lismamizda, fizyopatolojisinde birgok faktoriin rol
oynadigi sendrom X hastaliginda OSAS’in roliinii
ve birlikteligini arastirdik. OSAS’ta hipertansiyon,
sol ventrikiil hipertrofisi, nokturnal angina, miyo-
kard infarktiisii, aritmiler, kalp yetmezligi, pulmo-
ner hipertansiyon gibi kardiyovaskiiler hastaliklar
goriilmektedir.” HT ile OSAS arasindaki iliskinin
nedensel olup olmadigi tartismalidir. Etkin OSAS
tedavisi ile sistolik ve diyastolik kan basinglarinda
diisme olabilir ancak bu konuda da bilgiler yeterli
degildir. OSAS bulunan koroner arter hastalarinda
mortalitenin arttig1 bildirilmistir.'

Calismamizda sendrom X’li hastalarda 6nemli
sayida OSAS saptandi. Genel populasyonda OSAS
sikligr %0.8 ile %4 arasinda iken calismamizda
sendrom X’li hastarin %55’inde OSAS bulduk. Su-
bgrup analizlerde, AH indeksi 10’un {izerinde olan
sendrom X’li hastalarda HDL ile negatif korelasyon
saptanirken, SKB ile pozitif korelasyon saptandi, bu
da bize AHI’nin kardiyovaskiiler hastalik riskleri-
ni belirlemede dnemli bir parametre olabilecegini
veya OSAS’in sendrom X ile iligkilendirilebilecegi-
ni gosterebilir. Ayrica, sendrom X hastalarinda olasi
kardiyak islevsel ve yapisal bozukluklar1 arastirdik.

Saglikli bireylerle karsilastirildiginda sendrom
X hastalarinda, sag atrium caplar1 daha fazla, mEv/
mAv orani anlamli olarak azalmis, LV izovoliimik
relaksasyon zamani anlamli olarak artmis ve MPI
anlaml olarak diisiik bulundu. Ayrica bu hastalar-
da kontrol gurubuna gdre pulmoner arter basinglari
anlamli olarak yiiksek bulundu. Sendrom X hastala-
rinda, 6zellikle diyastolik fonksiyonlarda bozulma
ile birlikte, pulmoner basinglarda artig goriilmesi bu
hasta guruplarinda artmis kardiyovaskiiler mortalite
ve morbiditediteyi a¢iklayabilir. Bu hastalarda kon-
trol gurubuna gore PAB artiginin nedeni, OSAS’l1
hastalarda; apneler sirasinda kapali hava yoluna
kars1 zorlu inspirasyon yapilmaya ¢alisilmasi sonu-
cu olusan negatif intratorasik basing, hipoksemi ve
hiperkapni sonucu meydana gelen yapisal degisik-
likler olabilir.

Hipoksi ve apne donemleri sirasinda ve iist ha-
vayolu tikanikligiin kismen veya tamamen tikan-
masi nedeni ile norepinefrin salgisinda bir artis olur
ve sol ventrikiil ard yiikii artar, atim voliimii azalir
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ve pulmoner kapiller basing yiikselir.!”!® Sendrom
X’1i hastalardan 6zellikle tedaviye direngli anjina-
st olan olgularin OSAS acisindan sorgulanmasi ve
horlama, giindiiz uyku hali gibi sikayetleri olan has-
talara polisomnografi yapilmasi sendrom X hasta-
larinda faydali olabilir ve semptomlarin kontroliinii
saglayabilir.

Sonug olarak; bir¢ok kardiyovaskiiler kompli-
kasyonlara neden olan OSAS’1, sendrom X hasta-
larinda normal populasyona gore anlamli derecede
yliksekti. Bu bulgu bu hastaliklar arasinda neden
sonug iliskisi olabilir veya sendrom X, OSAS i¢in
bagimsiz bir risk faktorii de olabilir. OSAS ve send-
rom X iligkisi ile ilgili ileri klinik ¢aligmalara ihti-
yag vardir.
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