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Tikayici uyku apneli hastalarda kardiyak otonomik
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OZET

Amac: Tikayicli uyku apne sendromunun (TUAS) kar-
diyak otonom fonksiyonlara etkisi kalp hizi degiskenli-
gi (KHD) ve kalp hizi tirbulansi (KHT) parametreleri ile
incelendi ve bu hasta grubunda kardiyak aritmi sikhgi
degerlendirildi.

Calisma plani: Gaismada TUAS o6ntanisi ile polisom-
nografi uygulanan 76 hasta (27 kadin, 49 erkek; ort.
yas 50.6+10.7; dagihm 33-75) ayni anda Holter ile de
izlendi. Apne-hipopne indeksinin (AHi) =5 olmasi TUAS
olarak tanimlandi. Hastalar KHD analizinin zaman ve
frekans temelli parametreleri ve KHT igin tirbilans bas-
langici (TB) ve tarbilans egimi (TE) parametreleri ile
degerlendirildi. Holter izleminde kardiyak aritmi varligi
da arastirildI.

Bulgular: Elli G¢ hastaya (%69.7) TUAS tanisi kon-
du. Apne-hipopne indeksine goére, 25 hasta (%47.2)
hafif, 23 hasta (%43.4) orta, bes hasta (%9.4) da agir
TUAS olarak siniflandirildi. Hastalar AHi <5 (n=23) ve
AHi =5 (n=53) olma durumuna gére iki gruba ayrildi.
iki grup KHD parametreleri acisindan benzerlik géste-
rirken, TUAS’li hastalarda TB anlamli derecede yuksek
(p=0.02), TE ise anlamh derecede duslik (p<0.001)
bulundu. iki yénlu korelasyon analizinde AHIi, TE ile
anlaml negatif iligki (r=-0.37, p=0.009), TB ile anlamh
pozitif iligki (r=0.36, p=0.01) gdsterdi. Aritmi sikhgdi aci-
sindan, TUAS grubunda kisa sireli atriyum erken atimi
ve ventrikdl erken atimi anlamli derecede daha fazla
gorildi (p<0.001).

Sonuc: Bulgularimiz, TUAS’li hastalarda KHT'deki ko-
relmenin KHD parametrelerindeki degisikliklere goére
daha belirgin oldugunu ve aritmi sikhginin arttigini gos-
termigtir.

ABSTRACT

Objectives: We assessed the effect of obstructive sleep
apnea syndrome (OSAS) on cardiac autonomic function
with the parameters of heart rate variability (HRV) and
heart rate turbulence (HRT) and investigated the fre-
quency of cardiac arrhythmias in patients with OSAS.

Study design: Seventy-six patients (27 women, 49 men;
mean age 50.6+10.7 years; range 33 to 75 years) with an
initial diagnosis of OSAS underwent polysomnography
and simultaneous Holter monitoring. The diagnosis of
OSAS was based on an apnea-hypopnea index (AHI) of
=5. The patients were evaluated with time-and frequen-
cy-based parameters of HRV, and turbulence onset (TO)
and turbulence slope (TS) parameters of HRT. Cardiac
arrhythmias were also assessed on Holter monitoring.

Results: Fifty-three patients (69.7%) were diagnosed with
OSAS, being mild in 25 (47.2%), moderate in 23 (43.4%),
and severe in five (9.4%) patients based on the AHI. The
patients were divided into two groups as those having an
AHI of <5 (n=23) and =5 (n=53). There were no significant
differences in HRV parameters between the two groups,
but patients with OSAS exhibited a significantly higher
TO (p=0.02) and a significantly lower TS (p<0.001). In
bivariate correlation analysis, AHI showed a significant
negative correlation with TS (r=-0.37, p=0.009) and a sig-
nificant positive correlation with TO (r=0.36, p=0.01). The
frequencies of short-sequence premature atrial and ven-
tricular contractions were significantly higher in patients
with OSAS (p<0.001).

Conclusion: Our findings suggest that blunting of HRT is
more prominent than changes in HRV parameters in pa-
tients with OSAS, accompanied by increased frequency
of cardiac arrhythmias.
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tkayici uyku
Kisaltmalar:

apne sendromu, )
AEA  Atriyum erken atimi

uykuda list solunum 4pj Apne-hipopne indeksi
yollarinin tekrarlayict KHD Kalp hizi degigkenligi
tikanma epizotlart ile e flf(’ fuat tirbilanst
olisomnografi
kendini gosteren, genel- 7B Turbiilans baglangict
de kan OkSlJ en sa.tl'iras— ;f/AS ;?ny"‘;i‘j”:yig:;";ne sendromu
yonunda diismenin de  vea Vensrikid erken anm
eslik ettigi, giin icinde
uyuklama ve horlama ile iligkili bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir."! Apne, solunumun en az 10 sani-
ye siireyle ‘tamamen’ durmasidir. Hipopne ise solu-
numun (hava akiminin) yine en az 10 saniye siireyle
%50 azalmasi ve bu duruma en az %?3’liik oksijen de-
satiirasyonunun eglik etmesi ya da solunumun en az 10
saniye siireyle %30 azalmasina en az %4’liikk oksijen
desatiirasyonunun eglik etmesi olarak tanimlanir.*!
Apne-hipopne indeksi ise, apne ve hipopnelerin top-
laminin saat bagina oranidir, TUAS nin siddetini yan-
sitir ve siniflanmasinda (hafif, orta, agir tikayict uyku
apnesi) kullanilir.®

Apne ataginin baglangicinda kan basinci ve kalp
hiz1 diiser.®” Apnenin ikinci yarisinda oksijen satii-
rasyonu azalir, plevral basin¢ dalgalanmalar1 artar,
kalp hiz1 ve kan basinci yiikselir.®*! Apnenin iiglincii
déneminde ise, apne sonlanirken kalp hizi daha da ar-
tar ve kan basinci zirveye yiikselir.'” Bu etkiler, apne
hipopne ataklarinin parasempatik ve sempatik tonusta
yaptig1 dalgalanmalar ile kardiyak otonomik fonksi-
yonlar1 etkilemesinden kaynaklanmaktadir. Giinii-
miizde, kardiyak otonomik fonksiyonlar1 degerlen-
dirmede kalp hiz1 degiskenligi ve kalp hiz1 tiirbiilansi
yaygin olarak kullanilan testlerdir.

Bu iki test, otonom fonksiyonlar1 degerlendirmek
icin ortaya konmusg tekniklerdir. Bir ventrikiil ekto-
pik atim1 sonrasinda siniis hizi 6ncelikle artar, sonra
azalir. Kalp hiz1 degigkenligi bu fenomeni incelemek
icin kullanilir. Baroreseptor duyarliginin iyi bir gos-
tergesidir.'"'?! Solunum, termoregiilasyon ve baroref-
leks mekanizmalara bagli olarak zaman icinde siniis
hizindaki siklik degisiklikleri gosterir.'*14!

Tikayici uyku apne sendromu hastalarinda mortalite
ve morbiditeyi artiran faktorlerden biri de kardiyak arit-
milerdir. Bu hastalarda aritmi sikliginin %48’e kadar
yiikseldigini gOsteren c¢aligmalar bulunmaktadir.!'>!!
Supraventrikiiler bradiaritmi ve tagiaritmilerin otonom
sinir sistemi aktivasyonuna, ventrikiil aritmilerinin ise
daha ¢ok hipoksemiye bagli oldugu gosterilmistir.

Calismamizda, TUAS nin kardiyak otonom fonk-
siyonlara etkisinin KHD ve KHT parametreleri ile

incelenmesi ve bu hasta grubunda aritmi sikliginin
degerlendirilmesi amaclandi.

HASTALAR VE YONTEMLER

Calisma grubu

Calismaya, Ocak-Haziran 2009 tarihleri arasinda
horlama yakinmasiyla gogiis hastaliklart poliklini-
gine bagvuran ve TUAS ontanisi ile polisomnogra-
fi uygulanan 76 hasta (27 kadin, 49 erkek; ort. yas
50.6+10.7; dagilim 33-75) alindi. Kalic1 kalp pili olan,
siniis ritminde olmayan, otonomik dengeyi etkileye-
bilecek herhangi bir ila¢ kullanan (beta-bloker, vb.),
anjiyografik olarak kanitlanmis koroner arter hastaligi
olan, diabetes mellitus, bobrek yetersizligi veya tiroit
fonksiyon bozuklugu gibi sistemik hastalig1 olan bi-
reyler calisma dis1 birakildi.

Tim olgularin ayrintili klinik oykiileri alindi; yas,
cinsiyet, boy, kilo ile ilgili bilgileri ve kardiyovaskiiler
hastalik i¢in risk faktorleri olan hipertansiyon, hiper-
lipidemi, obezite varligi, sigara kullanim1 ve kronik
tikayict akciger hastaligi olup olmadigi kaydedildi.
Ayrintili bir fizik muayeneden gecirilen hastalara 12
derivasyonlu elektrokardiyografi cekildi (Cardioline
Delta 60D).

Hastalara PSG kayitlari ile eszamanli olarak, uyku
sirasindaki kardiyak otonom fonksiyonlarinin ve arit-
mi sikliginin degerlendirilmesi amaciyla ritim Holter
izlemesi yapildi. Holter kayitlarindan KHD ve KHT
degerlendirildi. Hastalarin kardiyak fonksiyonlar:
ekokardiyografi ile degerlendirildi. Calisma hastane-
miz etik kurulu tarafindan onaylandi ve hastalarin ya-
zil1 onamlar1 alindi.

Polisomnografi

Tiim hastalara uyku laboratuvarinda polisomnog-
rafik calisma Compumedics E serisi 64 kanal alet ile
yapildi. Temel olarak uyku ve solunum ile ilgili fiz-
yolojik degisiklikler kaydedildi. Uyku kaydi ve ev-
relemesi elektroensefalografi, elektrooftalmografi ve
elektromiyografi ile yapildi. Uyku evrelemesi Recht-
schaffen ve Kales tarafindan tanimlanan olgciitlere
uygun olarak elektroensefalografi elektrotlar1 kulla-
nilarak gerceklestirildi.'® Hava akiminin 10 saniye
boyunca tamamen kesilmesi ve bu sirada diizensiz ve
uyumsuz karin ve gogiis hareketlerinin izlenmesi ti-
kayici apne; 10 saniye boyunca %50 azalmasi ile en
az %3’liik oksijen desatiirasyonu hipopne olarak kabul
edildi." Elektroensefalografi kayitlarinda en az 3 sa-
niye boyunca yiiksek frekanslarda ani uyanma uyaril-
ma (arousal) olarak kabul edildi. Tikayic1 uyku apne
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sendromu tanisi, semptomlar ve uyku testi sonuglari
birlikte degerlendirilerek kondu.'s! Toplam apne ve
hipopne epizotlar1 sayisinin uyku siiresine (saat) bo-
liinmesi ile AHI degeri hesapland1 ve AHI =5 olmasi
TUAS olarak tanimlandi. Tikayict uyku apne sendro-
mu siddeti AHI degerine gore degerlendirildi: AHI
5-15 degerleri i¢in hafif, 15-30 degerleri i¢in orta, >30
degerleri i¢in ise agir TUAS tanist kondu.”

Holter izlemi

Tiim olgular uyku siiresi boyunca Holter elektro-
kardiyografi (ELA Spiderview Digital Recorder) ile
izlendi. Kayitlar bilgisayar ortamina aktarilarak 6nce
Holter programi ile degerlendirildi, sonrasinda gorsel
olarak incelendi ve parazitli bolgeler degerlendirme
dist birakildi. Holter programi ile saptanan ortalama
kalp hizlar1 ve KHD verileri kaydedildi.

Kalp hizi degiskenliginin degerlendirilmesi igin
zaman ve frekans temelli analizler kullanildi. Zaman
temelli analizde SDNN (tiim normal RR intervalle-
rinin standart sapmasi), SDANN (tiim kayitta her 5
dakikalik segmentteki normal RR intervallerinin
standart sapmast), pNN50 (50 msn’den fazla degisik-
lik gosteren ardisik RR intervallerinin orani), rMSSD
(ardisik RR intervallerinin ciftlesme intervalleri ara-
sindaki farkin karekokii) parametreleri degerlendiril-
di. Frekans temelli analizde ise toplam gii¢ (<0.4 Hz),
HF (yiiksek frekans: 0.15-0.4 Hz), LF (diisiik frekans:
0.04-0.15 Hz), VLF (¢ok diisiik frekans: 0.003-0.04
Hz), ULF (agir1 diisiik frekans: <0.003 Hz) paramet-
releri degerlendirildi.

Kalp hiz tiirbiilanst 6l¢iimii i¢in uygunluk 6lciit-
lerini saglayan ventrikiil erken atimlar1 kullanilarak,
tiirbiilans baglangici ve tiirbiilans egimi degerleri Hol-
ter kayitlarindan yazilim programi (HRT View Ver-
sion 0.60-0.1) ile otomatik olarak hesaplandi. Tiirbii-
lans baglangici, ventrikiil erken atimi sonrasi dlciilen
iki siniis ritmi uzunlugu toplamindan, ventrikiil erken
atim1 hemen 6ncesinde Olciilen iki siniis ritmi uzun-
lugunun ¢ikarilmasi ve bunun ventrikiil erken atimi
oncesi Olciilen iki siniis ritmi uzunluguna boliinmesi
ile 6l¢iildii ve yiizde (%) olarak ifade edildi. Tiirbiilans
egimi, ventrikiil erken atimi sonrasi 6l¢iilen 20 siniis
dongiisii icinde en egimli bes siniis dongiisii uzunlu-
gu belirlenerek hesaplandi ve milisaniye olarak ifade
edildi. Ttrbiilans baglangici icin %0’dan kiiciik deger-
ler, TE i¢in 2.5 msn/RR’den biiyiik degerler normal
kabul edildi. Tiirbiilans kayb1 TB’de artma, TE’de ise
azalma olarak kabul edildi.

Kisa siireli atriyum erken atimi, arka arkaya gelen
atriyum erken atimlarinin ii¢ vurudan daha az olmasi

olarak tanimlandi. Supraventrikiiler tasikardi, arka ar-
kaya gelen atriyum erken atimlarinin ii¢ vurudan daha
fazla olmasi olarak tanimlandi. Ventrikiil erken atimi
Lown siiflamasina gore sinif [Va, b, ve sinif V olan
erken atimlar olarak tanimlandi.*” Siireksiz ventrikiil
tasikardisi, 30 saniyeden kisa siiren ve arka arkaya ge-
len en az alt1 ve daha fazla VEA olmasi olarak tanim-
land. Siniis bradikardisi, siniis ritminde kalp hizinin
40 atim/dakikanin altinda olmasi olarak tanimlandi.
Duraklama, siniis nodundan 2 saniyeden daha uzun
siire uyar1 ¢ikmamasi olarak tanimlandi.

Istatistiksel degerlendirme

Istatistiksel degerlendirme SPSS siiriim 16.0 bil-
gisayar programinda yapildi. Sayisal degiskenler
ortalama =+ standart sapma olarak ifade edildi. Gruplar
arasindaki ortalamalarin kargilagtirilmasinda, normal
dagilim gosteren degiskenlerde eslesmemis iki 6rnek
t-testi (Student t-testi), normal dagilim gostermeyen
degiskenlerde ise Mann-Whitney U-testi kullanildi.
Kategorik degiskenler ki-kare testi ile karsilagtirildi.
Degiskenler arasindaki iliskinin degerlendirilmesin-
de Pearson korelasyon analizi kullanildi. Istatistiksel
analizlerin tiimiinde p<0.05 degeri olarak anlamli ka-
bul edildi.

BULGULAR

Polisomnografi uygulanan 76 hastanin 53’iine
(%69.7) TUAS tanist kondu. Apne-hipopne indeksine
gore, 25 hasta (%47.2) hafif, 23 hasta (%43.4) orta, beg
hasta (%9.4) da agir TUAS sinifindaydi. Hastalar AHI
<5 olan 23 hasta (grup 1) ve =5 olan 53 hasta (grup 2)
olmak iizere iki gruba ayrildi. Iki grubun demogra-
fik ve klinik ozellikleri, PSG ve Holter verileri Tablo
I’de gosterildi. Gruplar arasinda demografik ve klinik
ozellikler acisindan anlamli farklilik yoktu.

Iki grupta %90’1n altindaki arteryel oksijen satii-
rasyon siirelerinin uyku siirelerine oran1 kargsilastiril-
diginda, bu oranin TUAS grubunda anlamli derecede
daha yiiksek oldugu goriildii (p<0.001, Tablo 1).

Aritmi siklig1 agisindan yapilan degerlendirmede,
kisa siireli AEA ve VEA degerleri TUAS grubunda
anlamli derecede daha yiiksek bulundu (p<0.001,
Tablo 1). Aritmi siklig1 acisindan diger parametreler-
de gruplar arasinda fark saptanmadi.

Holter verilerine bakildiginda, KHD’nin frekans
ve zaman temelli parametrelerinin TUAS’li hasta gru-
bunda daha yiiksek oldugu; ancak, bu farkin anlam-
I1 degere ulagmadig1 goriildii. Grup 1’de 16 hastada
(%69.6), grup 2’de ise 40 hastada (%75.5) TB ve TE



Tikayici uyku apneli hastalarda kardiyak otonomik fonksiyonlar ve kardiyak aritmi

295

Tablo 1. Tikayici uyku apne sendromu (TUAS) olan ve olmayan hasta gruplarinin demografik ve klinik
ozellikleri, polisomnografik ve Holter verileri

TUAS yok (n=23)

TUAS var (n=53)

Sayl Yizde Ort.+SS Sayr Yizde Ort.+SS p
Yas 49.0+11.9 51.2+10.2 0.42
Kadin 10 43.5 17 321 0.34
Erkek 13 56.5 36 67.9
Beden kditle indeksi (kg/m2) 28.8+3.5 29.6+3.2 0.42
Vicut ylzey alani (m?) 1.9+0.1 1.9+0.1 0.96
Hipertansiyon 11 47.8 18 34.0 0.25
Sigara 10 43.5 22 41.5 0.87
Hiperlipidemi 8 34.8 19 35.9 0.92
Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (%) 68.2+7.1 67.2+8.4 0.72
Pulmoner arter basinci (mmHg) 28.7+7.7 27.5+6.9 0.29
Polisomnografi verileri
Uyku stresi (dk) 367.8+64.6 372.5+68.1 0.83
Apne-hipopne indeksi 2.5+1.4 18.1+15.3 <0.001
Hizli géz hareketleri (REM) 12.9+5.2 13.0+6.7 0.71
En dlguk oksijen sattirasyonu 89.8+3.1 83.2+7.4 <0.001
Ortalama oksijen satlrasyonu 95.6+1.6 92.2+2.2 <0.001
Oksijen satlirasyonu <%90 (% uyku sUresi) 0.01+0.01 1.94+1.79 <0.001
Apne suresi (dk) 3.0+1.2 9.7+6.4 <0.001
Holter verileri
Nabiz dakika sayisi 76.9+7.2 70.5+9.2 <0.001
Sinls bradikardisi 1 4.4 7 13.2 0.24
Duraklama (pause) - 1 1.9 0.50
AtriyoventrikUler blok (2. derece) — 1 1.9 0.50
Atriyoventrikiler blok (3. derece) - - 1.00
Kisa sureli atriyum erken atimi (n/dk) 2.6+1.3 7.2+1.1 <0.001
Supraventrikiler tagikardi 1 4.4 5 9.4 0.45
Ventrikll erken atimi Lown 1Va, b, V (n/dk) 0.7+0.2 1.9+0.9 <0.001
Sireksiz ventrikll tasikardisi - 1 1.9 0.50
Kalp hizi degiskenligi frekans temelli analiz
Toplam frekans (msn?) 3599.2+2669.4 4252.4+3922.5 0.56
Cok dusiik frekans (msn?) 2003.8+1319.2 2469.1+2080.0 0.44
Dusik frekans (LF) (msn?) 1002.4+752.7 1203.4+1187.4 0.69
Yuksek frekans (HF) (msn?) 514.7+309.7 662.3+381.1 0.67
LF/HF 2.9+1.8 3.9+3.8 0.24
Kalp hizi degiskenligi zaman temelli analiz
SDNN (msn) 57.3+20.9 67.2+35.1 0.37
SDANN (msn) 65.4+27.7 66.1+36.4 0.82
rMSSD (msn) 36.3+22.5 40.9+27.6 0.58
pNN50 (%) 9.6+6.9 14.7+11.3 0.36
Kalp hizi tirbllansi baslangici (%) -0.04+0.01 0.04+0.01 0.02
Kalp hizi turbulansi egimi (msn/RR) 15.2+8.1 5.0+1.6 <0.001

SDNN: Tim normal RR intervallerinin standart sapmasi; SDANN: Tim kayitta her 5 dakikalik segmentteki normal RR intervallerinin standart sapmasi; pNN50: 50

msn’den fazla degisiklik gosteren ardisik RR intervallerinin orani; rMSSD: Ardisik RR intervallerinim ciftlesme intervalleri arasindaki farkin karekoku.
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Sekil 1. Apne-hipopne indeksi ile (A) tirbilans egimi arasinda negatif iliski, (B) tirbilans baslangici arasinda pozitif iligki.

Apne-hipopne indeksi

degerlendirildi (p>0.05). Her iki parametrede de iki
grup arasinda anlamli fark oldugu gériildii (TB icin
p=0.02, TE i¢in p<0.001) (Tablo 1).

Kontrol grubu, hafif, orta ve agir derecede TUAS
olan hastalar LF/HF orani agisindan karsilasti-
rildiginda, orta TUAS’li hastalarda LF/HF orani
(6.2+4.6), kontrol grubuna (2.9+1.8; p=0.002), hafif
TUAS’li gruba (2.1£1.6; p<0.001) ve agir TUAS’li
gruba (2.1+£0.9; p=0.048) kiyasla anlamli derecede
yliksek bulundu.

Iki yonlii korelasyon analizinde AHI, TE ile an-
laml1 negatif iliski (r=-0.37, p=0.009), TB ile anlaml1
pozitif iligki (r=0.36, p=0.01) gosterdi (Sekil 1). Diigiik
oksijen satiirasyonu siiresi ise TE ile anlamli negatif
iligki gosterirken (r=-0.26, p=0.005), TB ile iliskisi
anlamli degildi (r=0.15, p=0.08) (Sekil 2).

TARTISMA

Calismamizda TUAS’I1 hastalarda kardiyak oto-
nomik fonksiyonlar1 degerlendirmek amaciyla ince-
ledigimiz KHD parametrelerinde fark saptanmazken,
KHT parametrelerinden TB’nin TUAS grubunda an-
laml1 olarak daha yiiksek, TE'nin ise anlamli olarak
daha diigiik oldugu goriildii. Diisiik arteryel oksijen
satiirasyonu ile TE arasinda anlamli negatif iligki sap-
tandi. Aritmi agisindan yapilan degerlendirmede ise,
TUAS’I1 hasta grubunda AEA ve VEA sikliginin art-
t181 goriildii.

Calismamizda KHD agisindan gruplar arasinda
fark saptanmamasi, TUAS’I1 hastalarin biiyiik ¢cogun-
lugunda (%90.6) hafif veya orta dereceli TUAS bu-
lunmasindan kaynaklanabilir. Hasta grubunda AHI

40
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W
?
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langici arasinda pozitif iliski (25 hasta).

Sekil 2. Duslk oksijen satlirasyonu (<%90) slresi ile (A) tirbllans egimi arasinda negatif iliski (22 hasta), (B) turbllans bas-
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ortalamasinin 18.1+15.3 olmasi ve sadece bes hasta-
nin agir TUAS grubunda olmasi da bunu destekle-
mektedir.

Wakai ve ark.?"" ciddi TUAS’1i 19, orta TUAS’1i 17
hastada ve 19 saglikli bireyde, uyku sirasinda KHD’yi
frekans temelli analiz ile degerlendirmigler, VLF bile-
seninin ciddi TUAS olan olgularda yiiksek oldugunu
saptamiglardir. Hafif TUAS olan olgular ile saglikl
kontrol grubu arasinda bir farklilik goézlenmezken,
ciddi TUAS olan olgularda LF bilesenin de digerleri-
ne gore yliksek oldugunu kaydetmiglerdir. Anilan ¢a-
lismada, HF ve ULF icin ise gruplar arasinda belirgin
bir farklilik ortaya ¢ikmamistir.?!! Bulgularimiz da bu
calismanin bildirdigi sonuglarla uyumludur.

Sempatovagal dengeyi gosteren LF/HF orani, orta
derece TUAS’li olgularda, normal olgular ve ciddi de-
rece TUAS olan olgulara gore daha yiiksektir. Bu ar-
ti, orta derece TUAS olan olgularda artmis sempatik
tonus ve sempatovagal aktiviteyi diisiindiirmektedir.
Ciddi olgularda, beklenenin aksine, LF/HF oraninin
orta dereceli olgulara gore daha diisiik bulunmasi, cid-
di olgularda sempatik sistemin agir1 uyarilmasina es-
lik eden vagal tonus artigindan kaynaklanmaktadir.?”
Calismamizin verileri bu bulgularla uyumludur.

Bazi calismalarda AHI =20 olan hastalara TUAS
tanist konmug ve bu calismalarda TUAS’li hastalar-
da LF’de artis ve HF’de azalma saptanmistir.”"-*? Bu
veriler de AHI derecesi ile LF’deki artis arasinda ilis-
ki olabilecegini diisiindiirmektedir. Park ve ark.”*! da
AHI ile LF/HF arasinda pozitif iliski bulmusglardir.

Tikayict uyku apne sendromu olan hastalarda art-
mig LF degerlerinin nedenlerinden biri de uyarilma-
lardir. Uyarilmalar sempatik aktivitedeki artisi en
yiiksek diizeye c¢ikararak bu etkiyi gostermektedir.
Dingli ve ark.** uyarilmaya yol agan apne ve hipop-
nelerin LF bileseninde yarattig1 artigin ¢ok daha dik-
kat ¢ekici oldugunu vurgulamislardir.

Tikayict uyku apne sendromu olan hastalarda
TE’nin azaldig1 gozlenmistir. Calismamizda da, TE
hem TUAS siddeti ile, hem de diigiik arteryel oksijen
satiirasyonu ile anlaml negatif iliski gostermistir. Ile-
ri derecede TUAS olan hastalarda barorefleks yanitin
korelmesi TE’deki azalmanin ana nedenidir. Yang ve
ark.”! da KHT deki korelmenin TUAS nin siddeti ile
iliskili oldugunu ve bu durumun koroner arter hastali-
gindan bagimsiz oldugunu bildirmislerdir.

Ote yandan, TB’nin TUAS grubunda daha yiik-
sek bulunmasit ve TUAS nin siddeti ile pozitif iligki
gostermesi bu hastalarda bozulmug otonomik sinir

sistemi aktivitesi ile aciklanabilir. Aritmi agisindan
yaptigimiz degerlendirmede, AEA sikliginin artmig
bulunmasi da TUAS’li hasta grubundaki otonomik
fonksiyon bozuklugu varliin1 desteklemektedir.
Gami ve ark.”! da TUAS’li hastalarda aritmi siklig1-
nin arttigini géstermislerdir.

Calismamizda, daha ¢ok hafif TUAS hastalarin-
dan olugan hasta grubu ile kontrol grubu arasinda
KHD parametreleri farklilik gostermezken, KHT pa-
rametreleri arasinda fark bulunmasi ve AHI ile KHT
degerleri arasinda iligki saptanmasi, bu hasta grubun-
da KHT parametrelerinin daha erken dénemde bo-
zuldugunu gostermektedir. Bu acidan bakildiginda,
bu hasta grubunda otonomik fonksiyonlardaki degi-
sikliklerin erken donemde saptanmasinda KHT pa-
rametrelerinin KHD parametrelerine gore daha tistiin
oldugu soylenebilir.

Tikayict uyku apne sendromu olan hastalarda
onemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri
kardiyak aritmilerdir. Baz1 calismalarda bradikardi,
atriyoventrikiiler blok, atriyum fibrilasyonu, VEA ve
ventrikiil tagikardisi gibi aritmiler ile TUAS arasin-
da iligki gosterilirken, bazi ¢aligmalarda ise aritmiler
ile TUAS arasinda herhangi bir iligki bulunmamais-
tir.l72639 Sleep Heart Health calismasinda, TUAS
hastalarinda ventrikiil tasikardisi ve siireksiz ventri-
kil tagikardisi sikliginda artig gosterilmistir.'”! Calis-
mamizda da TUAS grubunda saptanan artmig AEA
ve VEA siklig1 bu verileri desteklemektedir.

Roche ve ark.” TUAS’nin siddeti ile bradikardi
ataklarinin siklig1 arasinda pozitif iligki oldugunu
bildirmislerdir. Calismamizda TUAS’li grupta siniis
bradikardisi goriilen hasta sayisi kontrol grubuna gore
daha fazla olmasina kargin, bu durum anlamli farkli-
lik olusturmadi. Bunun nedeni, hasta grubunun daha
cok hafif TUAS olan hastalardan olusmast olabilir. Bu
hastalarda bradikardi ataklar1 apne ve hipoksemiye
bagli olarak artan vagal etki nedeniyle goriilmektedir.
Hipoksemi olan hastalarda oksijen tedavisi ile bradi-
kardi ataklarinin azaldigi gosterilmistir.*"! Kalp hizi-
nin TUAS grubunda diisiik bulunmasi da, bu gruptaki
hastalarda bradikardi epizotlarinin daha sik olmasi ile
aciklanabilir.

Tikayict uyku apne sendromunda hipoksi, hiper-
kapni, otonom sinir sistemi aktivasyonu ve negatif
intraplevral basing degisikligi olusur. Bu degisiklikler,
otonom sinir sistemindeki baroreseptor yanitin bozul-
masina ve aritmiye bagli mortalitede artisa neden ola-
bilir.*? Bu nedenle, TUAS hastalarinin aritmi varligi
acisindan daha dikkatli degerlendirilmesi gerekir.



298

Tirk Kardiyol Dern Ars

Calismamizin kisitliliklari, hasta sayisinin azligi,

aritmi verilerinin, KHT ve KHD parametrelerinin
sadece uyku siiresince degerlendirilmis olmasi, KHT
parametrelerinin hastalarin tamaminda degerlendiri-
lememis olmast olarak sayilabilir.

Sonug olarak, calismamaizla da desteklenen bilgiler

1s181inda, TUAS’li hastalarda KHT parametrelerinin
koreldigi, aritmi sikli§inin arttig1 sdylenebilir. Ancak,
bu verilerin dogrulanmasi i¢in daha genis hasta grup-
larinda uzun donem caligmalara ihtiya¢ vardir.
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