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Oz

Amag: Obezite Hipoventilasyon sendromunda (OHS), saf Obstriiktif
Uyku Apne sendromuna (OUAS) gore pulmoner hipertansiyon (PH)
6nemli bir morbidite ve mortalite nedenidir. Ancak bu konuda literatiirde
az sayida calisma mevcuttur. Bu nedenle calismamizda OHS ve saf
OUAS olgularini, sag kalp ile iliskili ekokardiyografik parametreler ve PH
agisindan degerlendirdik.

Gere¢ ve Yontem: Polisomnografi ile tani konulan obez [viicut kitle
indeksi (VKi) >30 kg/m?] OUAS olgulari ¢calismaya dahil edildi. Olgular
OHS ve saf OUAS olarak iki gruba ayrildi. OHS tani kriterleri obezite (VKI
>30 kg/m?) ve baska bir nedenle aciklanamayan (néromdskuiler hastalik,
gogus duvari patolojileri, restriktif ve obstriiktif akciger hastaliklari gibi)
gundiiz hiperkapnisi (PaCO, >45 mmHg) olarak tanimlanmistir. Ciddi
hipotiroidi, bobrek ve kalp yetmezligi, kardiyak ilag anamnezi olanlar
calismaya dahil edilmedi. Olgulara transtorasik ekokardiyografi yapildi ve
sol kalp patolojisi olanlar calisma disi birakildi. Sistolik pulmoner arter
basinci (PABs) >35 mmHg olmasi, PH olarak kabul edildi.

Bulgular: Calismaya alinan 115 olgunun (ortalama yas: 49,3+10,6/
yil, kadin/erkek: 53/62, VKI: 40,5£6,1 kg/m?) 70’i saf OUAS, 45'i OHS
idi. OHS grubunda PABs, sag ventrikiil capr ve pulmoner velosite saf
OUAS grubuna gore anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,002, p=0,015,
p=0,012). OHS grubunda, PH sikhdi saf OUAS grubuna gore anlamh
olarak daha fazlaydi (%48,8 ve %17,1, p<0,001). Genel grupta, PABs
dederi ile apne-hipopne indeksi, OUAS agirlgi, oksijen desaturasyon
indeksi, SpO, <%90 gecen siire ve OHS varligi arasinda pozitif korelasyon
vardi (sirasiyla; r=0,307, p=0,001; r=0,259, p=0,005; r=0,405, p<0,001;
r=0,162, p<0,001; r=0,305 p=0,001). PABs ile ortalama ve minimum
SpO, arasinda negatif korelasyon vardi (sirasiyla r=-0,404, p<0,001; r=-
0,344, p<0,001).

Sonug: OHS olgularinda; PABs, sag ventrikil capi ve pulmoner velosite
ve PH sikhidi saf OUAS’a gore daha yliksektir. OHS olgularina rutin olarak
ekokardiyografik degerlendirme de yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Obezite Hipoventilasyon sendromu, Obstriiktif Uyku
Apne sendromu, pulmoner hipertansiyon

Abstract

Objective: In Obesity Hypoventilation syndrome (OHS), pulmonary
hypertension (PH) is an important morbidity and mortality reason
compared to pure Obstructive Sleep Apnea syndrome (OSAS). However,
few studies are available in the literature about this subject. For this
reason, we evaluated OHS and pure OSAS cases in our study from the
point of right heart-related echocardiographic parameters and PH.
Materials and Methods: Obese [body mass index (BMI) >30 kg/m?] cases
diagnosed by polysomnography were included in the study. The subjects
were divided to two groups as OHS and pure OSAS. OHS criteria were
defined as obesity (BMI >30 kg/m?) and for another reason unexplained
(neuromuscular, chest wall, restrictive or obstructive pulmonary
diseases) daytime hypercapnia (PaCO, >45 mmHg). Patients with severe
hypothyroidism, renal and heart insufficiency, cardiac drug anamnesis
were not included in the study. Transthoracic echocardiography was
performed to all cases and those with left-heart pathology were excluded
from the study. Systolic pulmonary artery pressure (PABs) >35 mmHg
was accepted as PH.

Results: Of the 115 cases studied (mean age: 49.3£10.6/year, female/
male: 53/62, BMI: 40.5+6.1 kg/m?), 70 were pure OSAS and 45 were
OHS. In the OHS group, PABs, right ventricular diameter and pulmonary
velocities were significantly higher than the pure OSAS group (p=0.002,
p=0.015, p=0.012, respectively). The frequency of PH in OHS was
significantly higher than group with pure OSAS (48.8% vs. 17.1%,
p<0.001). In the overall group, there was a positive correlation between
PABs value and apnea-hypopnea index, OSAS phase, oxygen desaturation
index, SpO, <90% elapsed time, and OHS presence (r=0.307, p=0.001;
r=0.259, p=0.005; r=0.405, p<0.001; r=0.162, p<0.001; r=0.305,
p=0.001, respectively). There was negative correlation between PABs
and mean and minimum SpO, (r=-0.404, p<0.001; r=-0.344, p<0.001,
respectively).

Conclusion: In OHS cases; PAPs, right ventricular diameter and
pulmonary velocities, and PH frequency are higher than pure OSAS.
Echocardiographic evaluation should be routinely performed for OHS
cases

Keywords: Obesity Hypoventilation syndrome, Obstructive Sleep Apnea
syndrome, pulmonary hypertension
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Giris

Obezite Hipoventilasyon sendromu (OHS), obezite [viicut kitle
indeksi (VKi) >30 kg/m?] varliginda baska bir sebep olmadan
(norolojik, miuskiler, mekanik veya metabolik) hiperkapniye yol
acan hipoventilasyon ile karakterize bir durumdur. Olgularin
cogunda eslik eden Obstriktif Uyku Apne sendromu (OUAS)
mevcuttur. Uyku laboratuvarlarina basvuran hastalarin %710-
20’sinde ve yatarak tedavi edilen VKi>50 kg/m? olan hastalarin
da %50’ye yakininda OHS oldugu bildirilmistir (1). Bir meta
analizde, OUAS olgularinda OHS sikligi %19 saptanmis, tim
populasyona oranlaninca OHS sikhiginin 1000’de 1,5-3 oldugu
bildirilmistir (2-3). Tum diinyada artan obezite nedeni ile OHS
sikligr ve 6nemi giderek artmaktadir. OHS olgularinda basta
kardiyovaskiiler hastaliklar olmak tizere eslik eden ko-morbiditeler
nedeni ile hastane yatis orani ve saghk harcamalar yuksektir
(4-8).

OHS’de normal obezlere ve saf OUAS olgularina gore pulmoner
hipertansiyon (PH) ve kor pulmonale daha siktir (9-11). Bu
nedenle morbidite ve mortalite de yiksektir (4-12). Yapilan
sinirl sayidaki calismada OHS olgularinda PH sikhgr %50-
88 olarak bildirilmistir (11-17). Ancak bu calismalarin ¢ogu
retrospektiftir ve hasta sayilari azdir. Ayrica bu arastirmalarin
cogunda PH’ye neden olabilecek diger hastaliklar diglanmamistir
ve hasta populasyonlari homojen 6zellikte degildir.

Ulkemizde OHS olgularinda noninvaziv sag kalp
degerlendirmesine ve PH sikhidina yonelik calisma yoktur. Bu
nedenle calismamizda OHS olgularinda sag kalp fonksiyonlari
ile iligkili ekokardiyografik parametreleri [sag ventrikiil capi,
pulmoner velosite, trikispit aniler duzlem sistolik hareketi
(TAPSE), sistolik pulmoner arter basinci (PABs)] ve PH sikigini
arastirmayl ve bu sonuclari obez saf OUAS olgulari ile
karsilastirmayi amacladik.

Gerec¢ ve Yontem

Kesitsel olarak dizayn edilen calismaya Subat 2013-Nisan 2013
tarihleri arasinda polisomnografi ile tani konulan obez (VKI
> 30 kg/m?) OUAS olgulari alindi. Istanbul Universitesi istanbul
Tip Fakiltesi Etik Kurulu’ndan onay alindi (onay numarasi:
2013/381). OHS tanisi icin; VKI >30 kg/m?ve bagka bir nedenle
(néromuskdiler hastalik, gogls duvari patolojileri, restriktif ve
obstruktif akciger hastaliklari) aciklanamayan giindiiz hiperkapni
[parsiyel arteriyel karbondioksit basinci (PaCO, >45 mmHg)]
kriterleri kabul edildi. Ciddi hipotiroidi, bobrek yetersizligi,
kalp yetmezligi olanlar calismaya dahil edilmedi. Demografik
ozellikler, VKI (kg/m?), solunum fonksiyon parametreleri,
Epworth Uykululuk Skoru, arter kan gazi analizleri kaydedildi.
Arter kan gazi, polisomnografi sabahi uyanir uyanmaz istirahat
halinde oturur pozisyonda alindi ve analiz edildi (Radiometer
ABL 5, Copenhagen, Denmark cihazi). Solunum fonksiyon
parametreleri olarak zorlu vital kapasite (FVC), zorlu ekspiratuvar
volim 1. saniye (FEV,) ve FEV /FVC orani ZAN 74N cihazi
kullanilarak kaydedildi. Serum pro-beyin natritretik peptid
(BNP) diizeyleri kaydedildi (Cobas 6000, Roche, Japan). Tum
olgulara transtorasik ekokardiyografi (TTE) yapildi, sol kalp
patolojisi olanlar calisma digi birakildi. Kapsamli M mod,
transtorasik 2-boyutlu, ve doppler ekokardiyografik incelemeler,
olgularin hemodinamik ve klinik o&zelliklerini bilmeyen bir
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klinisyen tarafindan lateral dekibitiis pozisyonunda (Vivid 7; GE
Medical Systems, Solingen, Germany) yapildi. Sag ventrikdl icin
ventrikil capi, duvar kalinhgi, TAPSE degerlendirildi. TAPSE sistol
ve diyastol sirasinda lateral trikispit halkanin yer degistirmesi
Olclilerek kaydedildi. En ylksek ve en distik dizlem pozisyonlar
arasindaki fark TAPSE olarak kabul edildi. Normal sag ventrikl
sistolik fonksiyonu icin TAPSE >17 mm kriteri kabul edildi. Tim
Olciimler Amerikan Ekokardiyografi Dernegi onerilerine gore
yapildi (18). PABs; triklspit reglrjitasyon akim hizindan tahmin
edildi ve PABs>35 mmHg olmasi PH olarak kabul edildi. Olgular
OHS ve saf OUAS olarak iki gruba ayrildi. OHS olgularinin
TTE ve polisomnografi bulgulari, obez saf OUAS olgularinin
bulgulariyla karsilagtirildi.

istatistiksel Analiz

istatistiksel degerlendirme SPSS 21.0 paket programi (AIMS,
istanbul, Turkiye) kullanilarak yapildi. Sirekli degiskenler
ortalama ve standart sapma, kategorik degiskenler ise sayi
ve yuzde olarak ifade edildi. Gruplar arasindaki istatistiksel
karsilastirmada Student t-testi ve Mann-Whitney U kullanildi.
Kategorik degiskenler ki-kare testi ile karsilastirildi. Korelasyon
analizi Spearman’s testi kullanilarak yapildi. Tum istatistiksel
veriler icin p<0,05 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular

Toplam 180 obez OUAS olgusu incelendi. Dislanma kriterlerine
sahip 11 olgu calismaya alinmadi. Kalan 169 olgunun altisi da
calisma disi birakildi (4’Unde TTE ile kaliteli gortnti alinamadig
icin ve 2’'sinde daha 6nceden bilinmeyen sol kalp yetmezligi
saptandigi icin). Calisma kriterlerine uyan 163 olgunun 48’inde
TTE ile triklspit regirjitasyon akim hizindan PABs Olclilemedigi
icin toplam 115 olgu (ortalama yas: 49,3+10,6/yil, kadin/
erkek: 53/62, VKI: 40,5+6,1 kg/m?) lizerinden analiz yapilarak
calisma tamamlandi. Olgularin 70’i saf OUAS, 45’i OHS idi.
OUAS olgularinda hastalik siddeti 31’inde agir, 26’sinda orta,
13'tinde hafif idi. OHS grubunda VKI, PaCO, basinci ve Epworth
Uykululuk Skoru anlamh olarak yiiksek saptandi (sirasiyla
p=0,013, p<0,001, p=0,008). FVC ve PaO, degerleri ise OHS
grubunda anlamli olarak dustikti (p=0,012, p=0,001). OHS ve
saf OUAS gruplarinin serum pro-BNP dizeyleri benzerdi. OHS
grubunda apne-hipopne indeksi (AHI), oksijen desaturasyon
indeksi (ODI), uykuda oksijen saturasyonu (SpO,) <%90 gecen
stire anlamli olarak yuksekti (sirasiyla p=0,005, p<0,001,
p<0,001). Uyku siiresince ortalama SpO, ve minimum SpO,
degerleri anlamli olarak dusuktu (sirasiyla p<0,002, p<0,001)
(Tablo 1). OHS grubunun %95,6’sinda, OUAS grubunun
%383,8’'inde ODI >10/sa idi. TTE ile yapilan 6l¢im sonucu OHS
grubunun ortalama PABs degeri OUAS grubundan anlamh
olarak yuksekti (p=0,002). OHS grubunda, PH gorilme sikligi
%48,8 olup saf OUAS grubuna gore (%17,1) anlamli olarak
daha fazla idi (p<0,001). Sag ventrikiil capi ve pulmoner velosite
OHS olgularinda anlamli olarak yuksekti (sirasiyla p=0,015,
p=0,012). Her iki grubun TAPSE degerleri benzerdi. OHS ve saf
OUAS gruplarinin TTE bulgulari Tablo 2’de 6zetlenmistir.

OHS olgularinin ekokardiyografik verileri agir OUAS olgulari ile
karsilastinldiginda OHS grubunda PABs ve pulmoner velosite
degerleri daha ylksekti (sirasiyla p=0,03, p=0,005) ve PH sikligi
daha fazla idi (p=0,015) (Tablo 3).
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Tablo 1. Calisma gruplarinin demografik, spirometrik, pro-beyin Tablo 3. Obezite Hipoventilasyon sendromu ve agir siddetli
natriiiretik peptid, arter kan gazi ve polisomnografik 6zellikleri Obstriktif Uyku Apne sendromlu olgularin ekokardiyografik
OHS OUAS p degeri Ozellikleri
(n=45) (n=70) OHS Agir OUAS | p degeri
(n=45) (n=31)
Yas (yil) 49,1+£10,9 | 49,6+10,4 | 0,808
PABs (mmHg) 32,445,3 29,9+4,4 0,03
Cinsiyet (K/E) 24/21 29/41 0,252 TAPSE (cm) 2,28+0,32 | 2,31+0,36 | 0,6
VKI (kg/m2) 41,6+6,7 39,445,5 0,013 Sag ventrikiil capi (cm) 2,9+0,34 2,7+0,32 0,09
Epworth Uykululuk Skoru 9,3%5,9 6,315,9 0,008 Pulmoner velosite (cm/sn) | 100,4+17,6 | 85,9+21,7 | 0,005
FEV, (%) 97,5£18,5 | 103,5+18,3 | 0,087 PH sikigi (%) n=22, %48,8 | n=6, %19,4 | 0,015
FVC (%) 97,24£16,9 105,4£17,3 | 0,012 PABs: Sistolik pulmoner arter basinci, TAPSE: Trikiispit aniiler diizlem sistolik
hareketi, PH: Pulmoner hipertansiyon, OHS: Obezite Hipoventilasyon sendromu,
PaO, (mmHg) 75,1+10,8 | 81,249,0 0,001 OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu
PaCO, (mmHg) 48,7%4,1 41,9£2,0 <0,001 Tablo 4. Pulmoner hipertansiyonu olan Obezite Hipoventilasyon
Pro-BNP (pg/mL) 6114533 | 56,8467.0 | 0,7 sendrom ve Obstriiktif Uyku Apne sendromlu gruplarin 6zellikleri
OHS OUAS p degeri
AHI (saat) 48,1£32,0 | 32,4+20,2 | 0,005 (n=22) (n=12)
ODi (saat) 56,3+32,5 | 32,4+24,1 | <0,001 Yas (yil) 48,6+12,5 49,9+7,0 0,692
Cinsiyet (K/E) 12/10 4/8 0,297
Ortalama SpO, (%) 90,1+8,3 94,4+2,1 0,002 -
VKI (kg/m?) 40,3+4,4 41,5+7,6 0,559
ini 0,
Minimum SpO, (%) 64,2+18,6 80,148,0 <0,001 Epworth 8,7045,7 71461 0,401
SpO,<%90 (%) 29,3+29,9 | 8,9+16,4 | <0,001 Uykululuk skoru
FEV, (%) 97,5+22,2 105,6+£21,0 | 0,250
VKI: Viicut kitle indeksi, FEV,: Zorlu ekspiratuvar voliim 1. saniye, FVC: Zorlu vital o
kapasite, PaO,: Parsiyel arteriyel oksijen basinci, BNP: Beyin natritiretik peptid, FVC (%) 96,0+20,4 108,0+18,9 0,064
AHI: Apne-hipopne indeksi, ODI: Oksijen desaturasyon indeksi, SpO,: Oksijen
saturasyonu, OUAS: Obstriiktif Uyku Apne sendromu, K: Kadin, E: Erkek Pa0, (mmHg) 73,5484 77,548,6 0,156
PaCO, (mmHg) 49,1+4,4 42,4+1,7 <0,001
Tablo 2. Calisma gruplarinin ekokardiyografik 6zellikleri Pro-BNP (pg/mL) 49,9+86,8 71,0£59,7 | 0,430
+ +
OHS OUAS p degeri PABs (mmHg) 36,6+3,8 37,943,2 0,313
(n=45) (n=70) TAPSE (cm) 2,2+0,41 2,2+0,53 0,795
PABs (mmHg) 32,35,3 29,2+4,9 0,002 Sag ventrikl capi (cm) | 2,9+0,39 2,9+0,43 0,921
AHi (saat) 62,7+31,8 39,3+27,1 0,032
TAPSE (cm) 2,2+0,32 2,310,33 0,6
ODi (saat) 70,9+30,6 47,0+34,2 0,057
J ikdl 2,8+ 2,7+0,2 1
5ag ventrikdl capr (cm) 80,33 7£0,27 0,015 Ortalama SpO, (%) 85,8+10,2 93,3+3,0 0,004
Pulmoner velosite (cm/sn) 1 00,3i1 7,5 91 ,0i1 9,0 0,01 2 Minimum Spoz (%) 56,1 izol7 78,618,8 <0[00-|
PH sikligr (%) n=22, %48,8 | n=12, %17,1 | <0,001 Sp0O, <%90 (%) 49,3+27,6 17,1£19,8 <0,001

PABs: Sistolik pulmoner arter basinci, TAPSE: Trikispit anller dizlem sistolik
hareketi, PH: Pulmoner hipertansiyon, OHS: Obezite Hipoventilasyon sendromu,
OUAS: Obstriktif Uyku Apne sendromu

VKI: Viicut kitle indeksi, FEV,: Zorlu ekspiratuvar voliim 1. saniye, FVC: Zorlu
vital kapasite, PaO,: Parsiyel arteriyel oksijen basinci, PaCO,: Parsiyel arteriyel
karbondioksit basinci, BNP: Beyin natritiretik peptid, PABs: Sistolik pulmoner
arter basinci, TAPSE: Trikiispit andiler diizlem sistolik hareketi, AHI: Apne-hipopne
indeksi, ODI: Oksijen desaturasyon indeksi, SpO,: Oksijen saturasyonu, K: Kadin,

PH saptanan OHS (n=22) olgularinin, PH olan OUAS (n=12)
olgularina gore; PaCO,, AHI ve uykuda SpO, <%90 gegen siire
degerleri belirgin ylksekti (sirasiyla p<0,001, p=0,03, p<0,001)
ve ortalama ve minimum SpO, degerleri anlamli olarak disiktd
(p=0,004, p<0,001). PH saptanan OHS ve OUA olgularinin
demografik ozellikleri, Epworth Uykululuk Skorlari, solunum
fonksiyon parametreleri, serum pro-BNP diizeyleri, ODI, PABs ve
TAPSE degerleri arasinda ise anlamli farklilik saptanmadi (Tablo 4).
Tim olgularin dahil edildigi korelasyon analizinde, PABs ile
AHI, OUAS siddeti, ODI, SpO, <%90 gegen siire ve OHS tanisi

E: Erkek

p<0,001).

arasinda pozitif korelasyon vardi (sirasiyla r=0,307, p=0,001;
r=0,259, p=0,005; r=0,405, p<0,001; r=0,162, p<0,001;
r=0,305 p=0,001). PABs ile ortalama ve minimum SpO, arasinda
negatif korelasyon vardi (sirasiyla r=-0,404, p<0,001; r=-0,344,

OHS grubunda PABs ile OUAS siddeti, SpO, <%90 gecen siire,
ODI, AHI ve sag ventrikil capi arasinda pozitif korelasyon
vardi (sirasiyla r=0,369, p=0,012; r=0,524, p<0,001; r=0,346,
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p=0,020; r=0,367, p=0,013; r=0,332, p=0,026). OHS grubunda
PABs ile uykuda ortalama SpO, arasinda negatif korelasyon
saptandi (r=-0,514, p<0,001).

OUAS grubunda ise PABs ile glindiiz PaO, ve uykuda ortalama
SpO, arasinda negatif korelasyon vardi (sirasiyla r= -0,283,
p=0,026; r=-0,286, p=0,016). Bu grupta PABs ile SpO,< %90
gecen sire, ODI, saJ ventrikil capi arasinda pozitif korelasyon
vardi (sirasityla r=0,333, p=0,005; r=0,330, p=0,006; r=0,322,
p=0,009). Hafif ve orta siddette OUAS olgularinda PABs ile
sadece uykuda ortalama SpO, arasinda negatif korelasyon vardi
(r=-0,437, p=0,005).

OHS grubunda AHi >30/saat olanlar (n=26) ve AHi <30/saat
olanlar (n=19) TTE bulgulan acisindan karsilastirildiginda sag
ventrikil capi, PABs ve PH sikhigi AHI >30/saat olanlarda anlamli
olarak yiksekti (sirasiyla p=0,004, p=0,03, p=0,002). TAPSE ve
pulmoner velosite degerleri benzerdi. OUAS olgularinda AHi
>30/saat olanlar (n=31) ve AHI <30/saat (n=39) olanlar arasinda
PABs, sag ventrikiil capi, pulmoner velosite, TAPSE ve PH sikligi
benzerdi.

Tartisma

Artan global obezite nedeni ile OHS 6nemli bir halk saghg
problemi olmustur. Mevcut calismalar OHS olgularinda %50-
%88 arasinda PH ve sag kalp yetersizligi oldugunu gostermistir
(11-17). Bariatrik cerrahi oncesinde 26 olgunun sag kalp
kateterizasyonu ile degerlendirildigi bir calismada, PH tanisi
icin ortalama PAB >20 mmHg kriter olarak kabul edilmistir ve
PH sikhidr cok yiiksek (%88) saptanmistir. Bu ¢alismada sol kalp
yetmezligi dislanmamis ve ortalama VKIi bildirilmemistir (17).
Almeneessier ve ark.’nin (12) 77 OHS olgusunu inceledikleri
calismada PH tani kriteri olarak ekokardiyografi ile olgiilen
PABs >40 mmHg olmasi kabul edilmis ve PH %68,8 sikhiginda
saptanmistir. Bu arastirmanin olgu sayisi bizimkinden fazladir,
ancak bu calismadaki hastalar bizim olgularimiza gore daha
obez olup hipotiroidi ve sol kalp yetmezligi gibi PH’ye
neden olabilecek diger nedenler dislanmamistir. Alawami ve
ark.'nin (16) 2015 yilindaki calismasinda; OHS’de PH sikhgi
%52 saptanmistir. Bu calisma retrospektiftir ve PH tanisi
ekokardiyografi ile konulmustur. Ayrica bu arastirmada sol kalp
yetmezIigi olan olgular dislanmamustir (16). Bizim calismamizda
sol kalp yetmezligi, hipotiroidi gibi PH’ye yol acan nedenler
dislanmasina ragmen %48,8 oraninda PH saptandi.

Yapilan arastirmalarda OUA’da PH sikhginin OHS’ye gore daha
disik (%16-42) oldugu ve PAB'nin hafif ylikselmis olabilecegi
belirtilmistir (11,19-25). Yalniz bir calijmada OUA’da PH sikhdi
cok yiiksek (%73) olarak bildirilmistir. Literatiirde 1987 yilinda
yayinlanan ve 15 OUA hastasinin PH acisindan degerlendirildigi
bu calismada, olgularin ¢ogunlugunda OUA'ya eslik eden
Kronik Obstriktif Akciger hastaligi (KOAH) oldugu belirtilmistir
(26). Biliyoruz ki OUAS’a eslik eden obstriktif hava yolu
hastaligi olan olgularda PH sikhigi, saf OUAS olanlara gore daha
yuksektir (9-11). PH sikhginin %42 bildirildigi calismada da
hastalarin %73’lnde FEV,/FVC orani %70'in altinda idi (20).
Bizim arastirmamizda obstriktif ve restriktif hava yolu hastaligi
olanlar calismaya dahil edilmedi. Calismamizda literatur ile
benzer sekilde OUAS’da PH sikligi %17,1 idi. OHS grubunda

68

ortalama PABs, OUAS grubuna gore anlamli yiiksekti, ancak PH
saptanan OUAS ve OHS olgularinda PABs acisindan fark yoktu.
Literatirde OUAS ve PH birlikteliginde eslik eden obstriktif
akciger hastali@inin, hipokseminin ve hiperkapninin 6nemli
oldugu, OUA evresinin minor rol oynadigi belirtilmistir (19).
OUAS’da PH sikhiginin %16 olarak bildirildigi yakin zamanda
yapilan bir caismada da OUAS’da PH saptanmasinda AHIi'nin
belirte¢c olmadigi, uykuda minimum SpO,’nin ise énemli bir
parametre oldugu belirtilmistir (25). Bizim calismamizda OUAS
olgularinda PABs ile giindiiz PaO,, uykuda ortalama SpO,
arasinda negatif korelasyon, ODI ve uykuda SpO, <%90 gecen
sire arasinda pozitif korelasyon vardi. Ayrica OUAS olgularinda
AHi >30/saat olanlar ile AHi<30/saat olanlar arasinda PABs ve
PH sikligr acisindan fark saptanmadi. Tim bu sonuglar itibariyle
literatlir ile benzer sekilde OUAS olgularinda PH olusumunda
glndiz ve uyku sirasinda oksijenasyonu gosteren parametrelerin
AHi’den daha énemli oldugunu diisinmekteyiz.

OUAS ve kardiyovaskdler hastaliklar arasindaki iliski literatiirde
iyi tanimlanmugtir, ancak OHS’de kardiyovaskiler patolojiler,
Ozellikle de PH olusma mekanizmasi yeterince net degildir.
Hipoventilasyona bagli karbondioksit artisi merkezi sinir sistemini
uyararak, miyokard kontraktilitesini dogrudan negatif yonde
etkiler, kas kuvvetini dusurir ve hiperdinamik kardiyovaskuler
bir durumun ortaya ¢ikmasina sebep olur (27). Calismamizda
PH sikhginin fazla oldugu OHS grubunun PaCO, degerinin
saf OUAS’a gore anlamli yiksek olmasi da PH olusumunda
hiperkapninin rol oynadigini disiindirmektedir. Birkag
calismada nokturnal hipokseminin ve hiperkapninin pulmoner
vazokonstriiksiyona neden oldugu ve sag ventrikul yikini
artirdigi belirtilmistir (22,28-31). Bizim calismamizda da PH'nin
daha fazla oldugu OHS grubunda saf OUAS olgularina gore
ODI, uykuda SpO, <%90 gegen siire anlamli olarak yuksek iken
ortalama ve minimum SpO, degerleri anlamli olarak dustikt
(sirastyla p<0,001, p<0,001, p<0,001, p<0,001).

Bazi calismalarda pro-BNP dlzeyi, pulmoner arteriyal
hipertansiyonda prognostik belirtec olarak g0sterilmistir
(32,33). Buna istinaden serum pro-BNP dlzeyinin alveoler
hipoventilasyonu olanlarda PH acisindan biyolojik belirtec olarak
muhtemel roltiniin oldugu savunulmustur. Bizim calismamizda
serum pro-BNP diizeyi, PH saptanan OHS ve OUAS olgularinda
benzerdi.

Kauppert ve ark.’nin (34) calismasinda, glindiiz uykululugunu,
OHS olgularinda olusan PH ile iliskili oldugu distnilmustir.
Bizim calismamizda Epworth Uykululuk Skoru, OHS grubunda
OUAS grubuna gore anlamli olarak yiiksekti, ancak PH saptanan
OHS ve OUAS olgularinda Epworth Uykululuk Skoru benzerdi.
Ayrica PABs ile Epworth Uykululuk Skoru arasinda korelasyon
saptanmadi. Kauppert ve ark.’nin (34) calismasinda, AHI ile
hipoventilasyona bagli PH arasinda iliski saptanmazken, bizim
calismamizda PH saptanan OHS olgularinda AHI, PH’si olan
OUAS hastalarina gore belirgin yiiksekti. OHS olgularinda
PABs ile AHI ve OUAS siddeti arasinda pozitif korelasyon vardi.
Arastirmamizda AHI >30/saat olan OHS olgularinda PH sikhgi
daha fazla idi. Bu olgularda, sag ventrikiil capi ve PABs AHi<30/
saat olan OHS olgularina gore anlamh olarak yuUksekti. Bu
nedenle saf OUAS olgularinin aksine OHS grubunda AHi ile PH
arasinda bir iligkinin olabilecegini distinmekteyiz. Belki de bu
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olgularda gece boyunca olan hipoventilasyone sekonder gelisen
hiperkapni, santral veya miks agirlikli apne ve hipopneleri
tetiklemektedir. Bu durumu gosterecek olan gece kapnografik
degerlendirme calismamizda yapilmamistir.

Arastirmamizda OHS grubunun AHi degeri, saf OUAS’a gdre
belirgin ylksekti. Bu durum PABs yiksekliginin AHIi ile de
iliskili olarak OHS’de ytikselmis olabilecegini distindirmektedir.
Ancak OHS grubu ile agir OUAS grubunu karsilastirdigimizda da
OHS grubunda PABs daha ytiksekti ve PH sikligi daha fazla idi.
PH tanisi icin altin standart yontem sag kalp kateterizasyonudur
(31). Bu nedenle arastirmamizda TTE ile PH degerlendirmesinin
yapilmis olmasi calismamizin kisithhigidir. Nitekim yapilan
calismalarda da OHS olgularinda TTE uygulamasi ile PABs
Olcimiiniin obezite nedeni ile teknik olarak sikintili oldugu ve
bununla iliskili olarak PH tanisinin atlanabilecedi belirtilmistir
(8,35). Ancak sag kalp kateterizasyonu invaziv bir ydontem olmasi
ve ko-morbid hastaliklari fazla olan bu hasta grubunda kontrast
madde kullanimi gerektirmesi nedeniyle pratik bir metod
degildir ve bu nedenlerle rutin olarak yapilmamaktadir. Nitekim
literatiirde OHS, OUAS, KOAH, kronik sol kalp yetmezligi
ve hemodiyaliz olgularinda PH ile ilgili calismalarda tani icin
ekokardiyografi kullanilmistir (12,16,24,25,36-38).
Calismamizda TTE ile PABs 6lcimu disinda PH ve sag ventrikil
yetersizligi tanisinin konulmasinda yardimci olacak sag ventrikil
capl, pulmoner velosite ve TAPSE degerlendirmesi yapilmistir.
PABs, sag ventrikiil capi ve pulmoner velosite OHS olgularinda
anlamli olarak yuksekti (sirasiyla p=0,002, p=0,015, p=0,012).
Ancak her iki grubun TAPSE degerleri benzerdi.

Sonug

OHS olgularinda PABs, sag ventrikiil capi ve pulmoner velosite
saf OUAS olgularina gore anlamli olarak ylksektir ve PH saf
OUAS’a kiyasla daha fazla siklikta goriilmektedir. Bu nedenle
OHS olgularina rutin olarak ekokardiyografik degerlendirme
yapilmalidir. Morbiditesi ve mortalitesi yliksek olan bu hastalikta,
erken tani konulmasi, tedavi planlanmasi acisindan hekimlerin
farkindaliginin artinlmasi 6nemlidir. Konuyla ilgili daha fazla
olgu sayisina sahip ve kapsamli calismalarin yapilmasina ihtiyac
vardir.
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