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Tıkayıcı uyku apneli hastalarda kardiyak otonomik
fonksiyonlar ve kardiyak aritmi

Cardiac autonomic function and cardiac arrhythmias
in patients with obstructive sleep apnea

Dr. Hasan Arı, Dr. Selma Arı, Dr. Fatma Yazıcı, Dr. Vedat Koca, Dr. Tahsin Bozat

Bursa Yüksek İhtisas Eğitim ve Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Kliniği, Bursa

Amaç: Tıkayıcı uyku apne sendromunun (TUAS) kar-
diyak otonom fonksiyonlara etkisi kalp hızı değişkenli-
ği (KHD) ve kalp hızı türbülansı (KHT) parametreleri ile 
incelendi ve bu hasta grubunda kardiyak aritmi sıklığı 
değerlendirildi.
Çalışma planı: Çalışmada TUAS öntanısı ile polisom-
nografi uygulanan 76 hasta (27 kadın, 49 erkek; ort. 
yaş 50.6±10.7; dağılım 33-75) aynı anda Holter ile de 
izlendi. Apne-hipopne indeksinin (AHİ) ≥5 olması TUAS 
olarak tanımlandı. Hastalar KHD analizinin zaman ve 
frekans temelli parametreleri ve KHT için türbülans baş-
langıcı (TB) ve türbülans eğimi (TE) parametreleri ile 
değerlendirildi. Holter izleminde kardiyak aritmi varlığı 
da araştırıldı. 
Bulgular: Elli üç hastaya (%69.7) TUAS tanısı kon-
du. Apne-hipopne indeksine göre, 25 hasta (%47.2) 
hafif, 23 hasta (%43.4) orta, beş hasta (%9.4) da ağır 
TUAS olarak sınıflandırıldı. Hastalar AHİ <5 (n=23) ve 
AHİ ≥5 (n=53) olma durumuna göre iki gruba ayrıldı. 
İki grup KHD parametreleri açısından benzerlik göste-
rirken, TUAS’li hastalarda TB anlamlı derecede yüksek 
(p=0.02), TE ise anlamlı derecede düşük (p<0.001) 
bulundu. İki yönlü korelasyon analizinde AHİ, TE ile 
anlamlı negatif ilişki (r= -0.37, p=0.009), TB ile anlamlı 
pozitif ilişki (r=0.36, p=0.01) gösterdi. Aritmi sıklığı açı-
sından, TUAS grubunda kısa süreli atriyum erken atımı 
ve ventrikül erken atımı anlamlı derecede daha fazla 
görüldü (p<0.001). 
Sonuç: Bulgularımız, TUAS’li hastalarda KHT’deki kö-
relmenin KHD parametrelerindeki değişikliklere göre 
daha belirgin olduğunu ve aritmi sıklığının arttığını gös-
termiştir.

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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Tıkayıcı uyku 
apne sendromu, 

uykuda üst solunum 
yollarının tekrarlayıcı 
tıkanma epizotları ile 
kendini gösteren, genel-
de kan oksijen satüras-
yonunda düşmenin de 
eşlik ettiği, gün içinde 
uyuklama ve horlama ile ilişkili bir hastalık olarak 
tanımlanmaktadır.[1] Apne, solunumun en az 10 sani-
ye süreyle ‘tamamen’ durmasıdır. Hipopne ise solu-
numun (hava akımının) yine en az 10 saniye süreyle 
%50 azalması ve bu duruma en az %3’lük oksijen de-
satürasyonunun eşlik etmesi ya da solunumun en az 10 
saniye süreyle %30 azalmasına en az %4’lük oksijen 
desatürasyonunun eşlik etmesi olarak tanımlanır.[2,3] 

Apne-hipopne indeksi ise, apne ve hipopnelerin top-
lamının saat başına oranıdır, TUAS’nin şiddetini yan-
sıtır ve sınıflanmasında (hafif, orta, ağır tıkayıcı uyku 
apnesi) kullanılır.[4]

Apne atağının başlangıcında kan basıncı ve kalp 
hızı düşer.[5-7] Apnenin ikinci yarısında oksijen satü-
rasyonu azalır, plevral basınç dalgalanmaları artar, 
kalp hızı ve kan basıncı yükselir.[8,9] Apnenin üçüncü 
döneminde ise, apne sonlanırken kalp hızı daha da ar-
tar ve kan basıncı zirveye yükselir.[10] Bu etkiler, apne 
hipopne ataklarının parasempatik ve sempatik tonusta 
yaptığı dalgalanmalar ile kardiyak otonomik fonksi-
yonları etkilemesinden kaynaklanmaktadır. Günü-
müzde, kardiyak otonomik fonksiyonları değerlen-
dirmede kalp hızı değişkenliği ve kalp hızı türbülansı 
yaygın olarak kullanılan testlerdir.

Bu iki test, otonom fonksiyonları değerlendirmek 
için ortaya konmuş tekniklerdir. Bir ventrikül ekto-
pik atımı sonrasında sinüs hızı öncelikle artar, sonra 
azalır. Kalp hızı değişkenliği bu fenomeni incelemek 
için kullanılır. Baroreseptör duyarlığının iyi bir gös-
tergesidir.[11,12] Solunum, termoregülasyon ve baroref-
leks mekanizmalara bağlı olarak zaman içinde sinüs 
hızındaki siklik değişiklikleri gösterir.[13,14]

Tıkayıcı uyku apne sendromu hastalarında mortalite 
ve morbiditeyi artıran faktörlerden biri de kardiyak arit-
milerdir. Bu hastalarda aritmi sıklığının %48’e kadar 
yükseldiğini gösteren çalışmalar bulunmaktadır.[15-17] 
Supraventriküler bradiaritmi ve taşiaritmilerin otonom 
sinir sistemi aktivasyonuna, ventrikül aritmilerinin ise 
daha çok hipoksemiye bağlı olduğu gösterilmiştir. 

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

incelenmesi ve bu hasta grubunda aritmi sıklığının 
değerlendirilmesi amaçlandı.

Çalışma grubu
Çalışmaya, Ocak-Haziran 2009 tarihleri arasında 

horlama yakınmasıyla göğüs hastalıkları poliklini-
ğine başvuran ve TUAS öntanısı ile polisomnogra-
fi uygulanan 76 hasta (27 kadın, 49 erkek; ort. yaş 
50.6±10.7; dağılım 33-75) alındı. Kalıcı kalp pili olan, 
sinüs ritminde olmayan, otonomik dengeyi etkileye-
bilecek herhangi bir ilaç kullanan (beta-bloker, vb.), 
anjiyografik olarak kanıtlanmış koroner arter hastalığı 
olan, diabetes mellitus, böbrek yetersizliği veya tiroit 
fonksiyon bozukluğu gibi sistemik hastalığı olan bi-
reyler çalışma dışı bırakıldı.

Tüm olguların ayrıntılı klinik öyküleri alındı; yaş, 
cinsiyet, boy, kilo ile ilgili bilgileri ve kardiyovasküler 
hastalık için risk faktörleri olan hipertansiyon, hiper-
lipidemi, obezite varlığı, sigara kullanımı ve kronik 
tıkayıcı akciğer hastalığı olup olmadığı kaydedildi. 
Ayrıntılı bir fizik muayeneden geçirilen hastalara 12 
derivasyonlu elektrokardiyografi çekildi (Cardioline 
Delta 60D).

Hastalara PSG kayıtları ile eşzamanlı olarak, uyku 
sırasındaki kardiyak otonom fonksiyonlarının ve arit-
mi sıklığının değerlendirilmesi amacıyla ritim Holter 
izlemesi yapıldı. Holter kayıtlarından KHD ve KHT 
değerlendirildi. Hastaların kardiyak fonksiyonları 
ekokardiyografi ile değerlendirildi. Çalışma hastane-
miz etik kurulu tarafından onaylandı ve hastaların ya-
zılı onamları alındı.

Polisomnografi
Tüm hastalara uyku laboratuvarında polisomnog-

rafik çalışma Compumedics E serisi 64 kanal alet ile 
yapıldı. Temel olarak uyku ve solunum ile ilgili fiz-
yolojik değişiklikler kaydedildi. Uyku kaydı ve ev-
relemesi elektroensefalografi, elektrooftalmografi ve 
elektromiyografi ile yapıldı. Uyku evrelemesi Recht-
schaffen ve Kales tarafından tanımlanan ölçütlere 
uygun olarak elektroensefalografi elektrotları kulla-
nılarak gerçekleştirildi.[18] Hava akımının 10 saniye 
boyunca tamamen kesilmesi ve bu sırada düzensiz ve 
uyumsuz karın ve göğüs hareketlerinin izlenmesi tı-
kayıcı apne; 10 saniye boyunca %50 azalması ile en 
az %3’lük oksijen desatürasyonu hipopne olarak kabul 
edildi.[19] Elektroensefalografi kayıtlarında en az 3 sa-
niye boyunca yüksek frekanslarda ani uyanma uyarıl-
ma (arousal) olarak kabul edildi. Tıkayıcı uyku apne 

HASTALAR VE YÖNTEMLER

Kısaltmalar:
AEA	 Atriyum	erken	atımı	
AHİ	 Apne-hipopne	indeksi
KHD	 Kalp	hızı	değişkenliği
KHT	 Kalp	hızı	türbülansı
PSG	 Polisomnografi
TB	 Türbülans	başlangıcı
TE	 Türbülans	eğimi
TUAS	 Tıkayıcı	uyku	apne	sendromu
VEA	 Ventrikül	erken	atımı
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sendromu tanısı, semptomlar ve uyku testi sonuçları 
birlikte değerlendirilerek kondu.[13] Toplam apne ve 
hipopne epizotları sayısının uyku süresine (saat) bö-
lünmesi ile AHİ değeri hesaplandı ve AHİ ≥5 olması 
TUAS olarak tanımlandı. Tıkayıcı uyku apne sendro-
mu şiddeti AHİ değerine göre değerlendirildi: AHİ 
5-15 değerleri için hafif, 15-30 değerleri için orta, >30 
değerleri için ise ağır TUAS tanısı kondu.[3]

Holter izlemi
Tüm olgular uyku süresi boyunca Holter elektro-

kardiyografi (ELA Spiderview Digital Recorder) ile 
izlendi. Kayıtlar bilgisayar ortamına aktarılarak önce 
Holter programı ile değerlendirildi, sonrasında görsel 
olarak incelendi ve parazitli bölgeler değerlendirme 
dışı bırakıldı. Holter programı ile saptanan ortalama 
kalp hızları ve KHD verileri kaydedildi.

Kalp hızı değişkenliğinin değerlendirilmesi için 
zaman ve frekans temelli analizler kullanıldı. Zaman 
temelli analizde SDNN (tüm normal RR intervalle-
rinin standart sapması), SDANN (tüm kayıtta her 5 
dakikalık segmentteki normal RR intervallerinin 
standart sapması), pNN50 (50 msn’den fazla değişik-
lik gösteren ardışık RR intervallerinin oranı), rMSSD 
(ardışık RR intervallerinin çiftleşme intervalleri ara-
sındaki farkın karekökü) parametreleri değerlendiril-
di. Frekans temelli analizde ise toplam güç (<0.4 Hz), 
HF (yüksek frekans: 0.15-0.4 Hz), LF (düşük frekans: 
0.04-0.15 Hz), VLF (çok düşük frekans: 0.003-0.04 
Hz), ULF (aşırı düşük frekans: <0.003 Hz) paramet-
releri değerlendirildi. 

Kalp hızı türbülansı ölçümü için uygunluk ölçüt-
lerini sağlayan ventrikül erken atımları kullanılarak, 
türbülans başlangıcı ve türbülans eğimi değerleri Hol-
ter kayıtlarından yazılım programı (HRT View Ver-
sion 0.60-0.1) ile otomatik olarak hesaplandı. Türbü-
lans başlangıcı, ventrikül erken atımı sonrası ölçülen 
iki sinüs ritmi uzunluğu toplamından, ventrikül erken 
atımı hemen öncesinde ölçülen iki sinüs ritmi uzun-
luğunun çıkarılması ve bunun ventrikül erken atımı 
öncesi ölçülen iki sinüs ritmi uzunluğuna bölünmesi 
ile ölçüldü ve yüzde (%) olarak ifade edildi. Türbülans 
eğimi, ventrikül erken atımı sonrası ölçülen 20 sinüs 
döngüsü içinde en eğimli beş sinüs döngüsü uzunlu-
ğu belirlenerek hesaplandı ve milisaniye olarak ifade 
edildi. Türbülans başlangıcı için %0’dan küçük değer-
ler, TE için 2.5 msn/RR’den büyük değerler normal 
kabul edildi. Türbülans kaybı TB’de artma, TE’de ise 
azalma olarak kabul edildi. 

Kısa süreli atriyum erken atımı, arka arkaya gelen 
atriyum erken atımlarının üç vurudan daha az olması 

olarak tanımlandı. Supraventriküler taşikardi, arka ar-
kaya gelen atriyum erken atımlarının üç vurudan daha 
fazla olması olarak tanımlandı. Ventrikül erken atımı 
Lown sınıflamasına göre sınıf IVa, b, ve sınıf V olan 
erken atımlar olarak tanımlandı.[20] Süreksiz ventrikül 
taşikardisi, 30 saniyeden kısa süren ve arka arkaya ge-
len en az altı ve daha fazla VEA olması olarak tanım-
landı. Sinüs bradikardisi, sinüs ritminde kalp hızının 
40 atım/dakikanın altında olması olarak tanımlandı. 
Duraklama, sinüs nodundan 2 saniyeden daha uzun 
süre uyarı çıkmaması olarak tanımlandı.

İstatistiksel değerlendirme
İstatistiksel değerlendirme SPSS sürüm 16.0 bil-

gisayar programında yapıldı. Sayısal değişkenler 
ortalama±standart sapma olarak ifade edildi. Gruplar 
arasındaki ortalamaların karşılaştırılmasında, normal 
dağılım gösteren değişkenlerde eşleşmemiş iki örnek 
t-testi (Student t-testi), normal dağılım göstermeyen 
değişkenlerde ise Mann-Whitney U-testi kullanıldı. 
Kategorik değişkenler ki-kare testi ile karşılaştırıldı. 
Değişkenler arasındaki ilişkinin değerlendirilmesin-
de Pearson korelasyon analizi kullanıldı. İstatistiksel 
analizlerin tümünde p<0.05 değeri olarak anlamlı ka-
bul edildi. 

Polisomnografi uygulanan 76 hastanın 53’üne 
(%69.7) TUAS tanısı kondu. Apne-hipopne indeksine 
göre, 25 hasta (%47.2) hafif, 23 hasta (%43.4) orta, beş 
hasta (%9.4) da ağır TUAS sınıfındaydı. Hastalar AHİ 
<5 olan 23 hasta (grup 1) ve ≥5 olan 53 hasta (grup 2) 
olmak üzere iki gruba ayrıldı. İki grubun demogra-
fik ve klinik özellikleri, PSG ve Holter verileri Tablo 
1’de gösterildi. Gruplar arasında demografik ve klinik 
özellikler açısından anlamlı farklılık yoktu. 

İki grupta %90’ın altındaki arteryel oksijen satü-
rasyon sürelerinin uyku sürelerine oranı karşılaştırıl-
dığında, bu oranın TUAS grubunda anlamlı derecede 
daha yüksek olduğu görüldü (p<0.001, Tablo 1).

Aritmi sıklığı açısından yapılan değerlendirmede, 
kısa süreli AEA ve VEA değerleri TUAS grubunda 
anlamlı derecede daha yüksek bulundu (p<0.001, 
Tablo 1). Aritmi sıklığı açısından diğer parametreler-
de gruplar arasında fark saptanmadı. 

Holter verilerine bakıldığında, KHD’nin frekans 
ve zaman temelli parametrelerinin TUAS’li hasta gru-
bunda daha yüksek olduğu; ancak, bu farkın anlam-
lı değere ulaşmadığı görüldü. Grup 1’de 16 hastada 
(%69.6), grup 2’de ise 40 hastada (%75.5) TB ve TE 
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Tablo 1. Tıkayıcı uyku apne sendromu (TUAS) olan ve olmayan hasta gruplarının demografik ve klinik 
özellikleri, polisomnografik ve Holter verileri

TUAS yok (n=23) TUAS var (n=53)
Sayı Yüzde Ort.±SS Sayı Yüzde Ort.±SS p

Yaş 49.0±11.9 51.2±10.2 0.42
Kadın 10 43.5 17 32.1 0.34
Erkek 13 56.5 36 67.9
Beden kütle indeksi (kg/m2) 28.8±3.5 29.6±3.2 0.42
Vücut yüzey alanı (m2) 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 ventrikül ejeksiyon fraksiyonu (%) 68.2±7.1 67.2±8.4 0.72
Pulmoner arter basıncı (mmHg) 28.7±7.7 27.5±6.9 0.29
Polisomnografi verileri

Uyku süresi (dk) 367.8±64.6 372.5±68.1 0.83
Apne-hipopne indeksi 2.5±1.4 18.1±15.3 <0.001
Hızlı göz hareketleri (REM) 12.9±5.2 13.0±6.7 0.71
En düşük oksijen satürasyonu 89.8±3.1 83.2±7.4 <0.001
Ortalama oksijen satürasyonu 95.6±1.6 92.2±2.2 <0.001
Oksijen satürasyonu <%90 (% uyku süresi) 0.01±0.01 1.94±1.79 <0.001
Apne süresi (dk) 3.0±1.2 9.7±6.4 <0.001

Holter verileri
Nabız dakika sayısı 76.9±7.2 70.5±9.2 <0.001
Sinüs bradikardisi 1 4.4 7 13.2 0.24
Duraklama (pause) – 1 1.9 0.50
Atriyoventriküler blok (2. derece) – 1 1.9 0.50
Atriyoventriküler blok (3. derece) – – 1.00
Kısa süreli atriyum erken atımı (n/dk) 2.6±1.3 7.2±1.1 <0.001
Supraventriküler taşikardi 1 4.4 5 9.4 0.45
Ventrikül erken atımı Lown IVa, b, V (n/dk) 0.7±0.2 1.9±0.9 <0.001
Süreksiz ventrikül taşikardisi – 1 1.9 0.50

Kalp hızı değişkenliği frekans temelli analiz
Toplam frekans (msn2) 3599.2±2669.4 4252.4±3922.5 0.56
Çok düşük frekans (msn2) 2003.8±1319.2 2469.1±2080.0 0.44
Düşük frekans (LF) (msn2) 1002.4±752.7 1203.4±1187.4 0.69
Yüksek frekans (HF) (msn2) 514.7±309.7 662.3±381.1 0.67
LF/HF 2.9±1.8 3.9±3.8 0.24

Kalp hızı değişkenliği 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 hızı türbülansı başlangıcı (%) -0.04±0.01 0.04±0.01 0.02
Kalp hızı türbülansı eğimi (msn/RR) 15.2±8.1 5.0±1.6 <0.001
SDNN: Tüm normal RR intervallerinin standart sapması; SDANN: Tüm kayıtta her 5 dakikalık segmentteki normal RR intervallerinin standart sapması; pNN50: 50 
msn’den fazla değişiklik gösteren ardışık RR intervallerinin oranı; rMSSD: Ardışık RR intervallerinim çiftleşme intervalleri arasındaki farkın karekökü.
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değerlendirildi (p>0.05). Her iki parametrede de iki 
grup arasında anlamlı fark olduğu görüldü (TB için 
p=0.02, TE için p<0.001) (Tablo 1). 

Kontrol grubu, hafif, orta ve ağır derecede  TUAS 
olan hastalar LF/HF oranı açısından karşılaştı-
rıldığında, orta TUAS’li hastalarda LF/HF oranı 
(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 ağır TUAS’li 
gruba (2.1±0.9; p=0.048) kıyasla anlamlı derecede 
yüksek bulundu.

İki yönlü korelasyon analizinde AHİ, TE ile an-
lamlı negatif ilişki (r= -0.37, p=0.009), TB ile anlamlı 
pozitif ilişki (r=0.36, p=0.01) gösterdi (Şekil 1). Düşük 
oksijen satürasyonu süresi ise TE ile anlamlı negatif 
ilişki gösterirken (r= -0.26, p=0.005), TB ile ilişkisi 
anlamlı değildi (r=0.15, p=0.08) (Şekil 2). 

Çalışmamızda TUAS’lı hastalarda kardiyak oto-
nomik fonksiyonları değerlendirmek amacıyla ince-
lediğimiz KHD parametrelerinde fark saptanmazken, 
KHT parametrelerinden TB’nin TUAS grubunda an-
lamlı olarak daha yüksek, TE’nin ise anlamlı olarak 
daha düşük olduğu görüldü. Düşük arteryel oksijen 
satürasyonu ile TE arasında anlamlı negatif ilişki sap-
tandı. Aritmi açısından yapılan değerlendirmede ise, 
TUAS’lı hasta grubunda AEA ve VEA sıklığının art-
tığı görüldü.

Çalışmamızda KHD açısından gruplar arasında 
fark saptanmaması, TUAS’lı hastaların büyük çoğun-
luğunda (%90.6) hafif veya orta dereceli TUAS bu-
lunmasından kaynaklanabilir. Hasta grubunda AHİ 
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Şekil 1. Apne-hipopne indeksi ile (A) türbülans eğimi arasında negatif ilişki, (B) türbülans başlangıcı arasında pozitif ilişki.
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ortalamasının 18.1±15.3 olması ve sadece beş hasta-
nın ağır TUAS grubunda olması da bunu destekle-
mektedir.

Wakai ve ark.[21] ciddi TUAS’li 19, orta TUAS’li 17 
hastada ve 19 sağlıklı bireyde, uyku sırasında KHD’yi 
frekans temelli analiz ile değerlendirmişler, VLF bile-
şeninin ciddi TUAS olan olgularda yüksek olduğunu 
saptamışlardır. Hafif TUAS olan olgular ile sağlıklı 
kontrol grubu arasında bir farklılık gözlenmezken, 
ciddi TUAS olan olgularda LF bileşenin de diğerleri-
ne göre yüksek olduğunu kaydetmişlerdir. Anılan ça-
lışmada, HF ve ULF için ise gruplar arasında belirgin 
bir farklılık ortaya çıkmamıştır.[21] Bulgularımız da bu 
çalışmanın bildirdiği sonuçlarla uyumludur. 

Sempatovagal dengeyi gösteren LF/HF oranı, orta 
derece TUAS’li olgularda, normal olgular ve ciddi de-
rece TUAS olan olgulara göre daha yüksektir. Bu ar-
tış, orta derece TUAS olan olgularda artmış sempatik 
tonus ve sempatovagal aktiviteyi düşündürmektedir. 
Ciddi olgularda, beklenenin aksine, LF/HF oranının 
orta dereceli olgulara göre daha düşük bulunması, cid-
di olgularda sempatik sistemin aşırı uyarılmasına eş-
lik eden vagal tonus artışından kaynaklanmaktadır.[22] 
Çalışmamızın verileri bu bulgularla uyumludur.

Bazı çalışmalarda AHİ ≥20 olan hastalara TUAS 
tanısı konmuş ve bu çalışmalarda TUAS’li hastalar-
da LF’de artış ve HF’de azalma saptanmıştır.[21,22] Bu 
veriler de AHİ derecesi ile LF’deki artış arasında iliş-
ki olabileceğini düşündürmektedir. Park ve ark.[23] da 
AHİ ile LF/HF arasında pozitif ilişki bulmuşlardır.

Tıkayıcı uyku apne sendromu olan hastalarda art-
mış LF değerlerinin nedenlerinden biri de uyarılma-
lardır. Uyarılmalar sempatik aktivitedeki artışı en 
yüksek düzeye çıkararak bu etkiyi göstermektedir. 
Dingli ve ark.[24] uyarılmaya yol açan apne ve hipop-
nelerin LF bileşeninde yarattığı artışın çok daha dik-
kat çekici olduğunu vurgulamışlardır.

Tıkayıcı uyku apne sendromu olan hastalarda 
TE’nin azaldığı gözlenmiştir. Çalışmamızda da, TE 
hem TUAS şiddeti ile, hem de düşük arteryel oksijen 
satürasyonu ile anlamlı negatif ilişki göstermiştir. İle-
ri derecede TUAS olan hastalarda barorefleks yanıtın 
körelmesi TE’deki azalmanın ana nedenidir. Yang ve 
ark.[25] da KHT’deki körelmenin TUAS’nin şiddeti ile 
ilişkili olduğunu ve bu durumun koroner arter hastalı-
ğından bağımsız olduğunu bildirmişlerdir. 

Öte yandan, TB’nin TUAS grubunda daha yük-
sek bulunması ve TUAS’nin şiddeti ile pozitif ilişki 
göstermesi bu hastalarda bozulmuş otonomik sinir 

sistemi aktivitesi ile açıklanabilir. Aritmi açısından 
yaptığımız değerlendirmede, AEA sıklığının artmış 
bulunması da TUAS’li hasta grubundaki otonomik 
fonksiyon bozukluğu varlığını desteklemektedir. 
Gami ve ark.[26] da TUAS’li hastalarda aritmi sıklığı-
nın arttığını göstermişlerdir.

Çalışmamızda, daha çok hafif TUAS hastaların-
dan oluşan hasta grubu ile kontrol grubu arasında 
KHD parametreleri farklılık göstermezken, KHT pa-
rametreleri arasında fark bulunması ve AHİ ile KHT 
değerleri arasında ilişki saptanması, bu hasta grubun-
da KHT parametrelerinin daha erken dönemde bo-
zulduğunu göstermektedir. Bu açıdan bakıldığında, 
bu hasta grubunda otonomik fonksiyonlardaki deği-
şikliklerin erken dönemde saptanmasında KHT pa-
rametrelerinin KHD parametrelerine göre daha üstün 
olduğu söylenebilir. 

Tıkayıcı uyku apne sendromu olan hastalarda 
önemli morbidite ve mortalite nedenlerinden biri 
kardiyak aritmilerdir. Bazı çalışmalarda bradikardi, 
atriyoventriküler blok, atriyum fibrilasyonu, VEA ve 
ventrikül taşikardisi gibi aritmiler ile TUAS arasın-
da ilişki gösterilirken, bazı çalışmalarda ise aritmiler 
ile TUAS arasında herhangi bir ilişki bulunmamış-
tır.[17,26-30] Sleep Heart Health çalışmasında, TUAS 
hastalarında ventrikül taşikardisi ve süreksiz ventri-
kül taşikardisi sıklığında artış gösterilmiştir.[17] Çalış-
mamızda da TUAS grubunda saptanan artmış AEA 
ve VEA sıklığı bu verileri desteklemektedir. 

Roche ve ark.[29] TUAS’nin şiddeti ile bradikardi 
ataklarının sıklığı arasında pozitif ilişki olduğunu 
bildirmişlerdir. Çalışmamızda TUAS’li grupta sinüs 
bradikardisi görülen hasta sayısı kontrol grubuna göre 
daha fazla olmasına karşın, bu durum anlamlı farklı-
lık oluşturmadı. Bunun nedeni, hasta grubunun daha 
çok hafif TUAS olan hastalardan oluşması olabilir. Bu 
hastalarda bradikardi atakları apne ve hipoksemiye 
bağlı olarak artan vagal etki nedeniyle görülmektedir. 
Hipoksemi olan hastalarda oksijen tedavisi ile bradi-
kardi ataklarının azaldığı gösterilmiştir.[31] Kalp hızı-
nın TUAS grubunda düşük bulunması da, bu gruptaki 
hastalarda bradikardi epizotlarının daha sık olması ile 
açıklanabilir. 

Tıkayıcı uyku apne sendromunda hipoksi, hiper-
kapni, otonom sinir sistemi aktivasyonu ve negatif 
intraplevral basınç değişikliği oluşur. Bu değişiklikler, 
otonom sinir sistemindeki baroreseptör yanıtın bozul-
masına ve aritmiye bağlı mortalitede artışa neden ola-
bilir.[32] Bu nedenle, TUAS hastalarının aritmi varlığı 
açısından daha dikkatli değerlendirilmesi gerekir. 
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Çalışmamızın kısıtlılıkları, hasta sayısının azlığı, 
aritmi verilerinin, KHT ve KHD parametrelerinin 
sadece uyku süresince değerlendirilmiş olması, KHT 
parametrelerinin hastaların tamamında değerlendiri-
lememiş olması olarak sayılabilir. 

Sonuç olarak, çalışmamızla da desteklenen bilgiler 
ışığında, TUAS’li hastalarda KHT parametrelerinin 
köreldiği, aritmi sıklığının arttığı söylenebilir. Ancak, 
bu verilerin doğrulanması için daha geniş hasta grup-
larında uzun dönem çalışmalara ihtiyaç vardır.
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