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Ozet

Amac¢: Calismamizda Pulmoner Hipertansiyonlu (PH) hastalarda polisomnografi ile obstriiktif uyku apne
sendromu (OUAS) sikligin1 arastirmay1 amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya PH tanisi olan 56 hasta (35 bayan, 21 erkek) alindi. Hastalar etyolojilerine gore
4 gruba ayrild1 (Kronik obstriiktif akciger hastahigi [KOAH], Konjestif kalp yetmezligi [KKY], Skleroderma,
aciklanamayan PH). Hastalarin antropometrik 6zelikleri, sigara anamnezi, ekokardiyografik olarak 6l¢iilen
pulmoner arter basinci, yapilan kan gazi analiz sonuglar1 ve hematokrit degerleri kaydedildi. Giindiiz asir1
uyku halini objektif olarak degerlendirmek amaciyla Epworth Uykululuk Skalasi kullanildi. Hastalarin
tiimiine polisomnografi yapildi.

Bulgular: PH’li hastalarda OUAS oran1 60.7 (34/56) olarak bulundu. Etyolojiler farkli PH gruplarinda
yapllan polisomnografide KOAH’ta %54.5, KKY’de %88.9, skleroderma’da %50, aciklanamayan PH’da
%58.3 OUAS tespit edildi. Fakat PH gruplarina gore OUAS oranlar1 agisindan anlamh fark saptanmadi.
Horlama ve tamikli apne olan hastalarda ayr:1 ayri olmayanlara gore OUAS goriilme siklig1 anlamh olarak
yiiksekti ve giindiiz asir1 uyku hali olan PH’h hastalarin hepsinde OUAS vardi. OUAS olanlarda boyun
cevresi olmayanlara gore anlamh olarak yiiksek bulundu.

Sonu¢: Pulmoner hipertansiyonu olan hastalarda, topluma gore ¢ok yiiksek oranda OUAS bulundu. Bu
bulgu PH hastalarinda, dzelikle etyolojisi aciklanamayan PH hastalarinda PH’nin bir nedeni olan ve tedavi
edilebilen OUAS tanis1 icin polisomnografi yapilmas: gerektigini gostermektedir. Ozellikle boyun cevresi
kalin PH’lh hastalar OUAS semptomlar1 yoniinden mutlaka sorgulanmali ve major OUAS semptomu
varliginda polisomnografik inceleme yapilmalhidir.

Anahtar kelimeler: Pulmoner hipertansiyon, polisomnografi, obstruktif uyku apne sendromu

Pulmoner  hipertansiyon  (PH), progresif azalma ile karakterize bir sendromdur. Son

pulmoner vaskiiler diren¢ artis1 ile giden, sag yillarda en ¢ok ilgi ¢eken hastaliklardan biri olan
ventrikiil yetersizligi ve erken &liime yol agan OUAS bircok agidan yeni 6zellikler tagimaktadir.
kronik bir hastaliktir (1). Bir¢ok hastalik PH’na Ciinkii hastalikla ilgili fizyopatoloji, tan1 ve
neden olabilmektedir. Sebebi ne olursa olsun, tedavi yontemleri son 20-30 yil icinde
tedavi edilmeyen PH sonugta sag ventrikiil olusmustur. Bu hastalikla ilgili bilgiler arttikca
yetersizligi ve erken dliime yol agmaktadir. hastaligin ciddi, sik goriilen, ihmal edilmis bir
PH’nin bir nedeni olan OUAS, uyku sirasinda hastalik oldugu ortaya ¢ikmistir.

tekrarlayan {ist solunum yolu obstriiksiyonu Hastalik eriskin toplumda kadinlarda %1.2-2.5
epizodlari ve siklikla kan oksijen satiirasyonunda ve erkeklerde %1-5 sikliginda goriilir. OUAS
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Gerec ve Yontem

Bu calismaya Temmuz 2009- Mart 2010
tarihleri arasinda ekokardiyografik olarak PH
tanist konulan 56 olgu dahil edildi. PH’lu hastalar
Kronik obstriiktif akciger hastaligt (KOAH),
Konjestif kalp yetmezligi (KKY), Skleroderma ve
nedeni saptanamayan PH olarak dort gruba
ayrildi. Hastalarin uyku testleri Yiiziincii Yil
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 AD Uyku laboratuarinda yapildi.

PH tanili tim olgularda uyku testi Oncesi
horlama, tanikli apne, giindiiz asir1 uyku hali gibi
OUAS’nun temel semptomlar1 degerlendirildi.
Giindiiz asir1  uyku halini objektif olarak
degerlendirmek amaciyla Epworth Uykululuk
Skalas1 kullanildi. Tim olgularin antropometrik
ozellikleri, yasi, cinsiyeti, kilo ve boy uzunlugu,
sigara kullanimi, ekokardiyografik olarak dlgiilen
pulmoner arter basinci, hematokrit degerleri
kaydedildi. Olgular polisomnografi (PSG) dncesi
gliindiiz oda havast solurken arter kan gazi
ornekleri radial arterden alindi ve alinmadan
once her hastaya Allen testi uygulandi. Pa0,
(mmHg), PaC0, (mmHg) ve S0, kaydedildi.
Krikoid kartilaj iist kismindan boyun c¢evresi
6lciimii yapildi. Viicut kitle indeksi (VKIi= BMI)
Hastanin agirhigi  (kg)/ [boy (m)]*> olarak
hesaplandi.

Uyku laboratuvarinda polisomnografik ¢aligma

igin elektroensefalografik (C4A1 ve C3A2),
bitemporal elektrookiilografik, submental
elektromiyografik ve elektrokardiyografik
elektrotlar  yerlestirildi. Gogiis ve  karin

duvarindaki hareket degisikliklerini kaydetmek
lizere basing¢ transduserine toraks ve abdominal
pnomobantlar  yerlestirildi. Pulse oksimetre
hastanin parmaklarina baglanarak en az 6 saat

olmak iizere tiim gece kayit yapildi. Daha sonra
bu veriler degerlendirildi. Uyku parametreleri 30
saniyelik epoklar seklinde manuel skorlama
yontemiyle analiz edildi. Apne ve hipopne
tanisinda oronasal flow kanali kullanildi. Apne
tanisinda gogiis ve karin solunumu analiz edilerek
apneler ayirt edildi. Apne i¢in 10 saniye ve
tizerindeki solunum durmasi, hipopne icin de
solunum kanalindaki minimum 10 saniyelik,
%30’nin iizerinde solunum eforu azalmasi ve
%4’lin iizerindeki oksijen desatiirasyonu gegerli
kabul edildi. Apne-hipoapne indeksi tiim apne ve
hipopnelerin toplam uyku siiresine boliinmesi ile
hesaplandi.

Bulgular

PH’lu olgularin 35’i kadin, 21’i erkek idi.
Olgularin demografik ve klinik 6zelikleri tablo
1’de sunuldu.

Tablo 1. Olgularin Genel Ozelikleri

Ortalama (SD) Min-Max

Yas (y11) 61.0 (9.9) 37-83
Vucut Kitle indeksi 30.8 (8.6) 19.5-58.3
(kg/m2)
Boyun ¢evresi (cm) 38.6 (2.8) 32-47
Hematokrit (%) 46.7 (7.4) 28.9-60.7
Sa02 77.5 (10.5) 50-95
PAB 65.6 (17.7) 40-110
Cinsiyet (n)

Kadin (n) 35 62.5 (%)

Erkek (n) 21 37.5 (%)
Sigara (n) 27 48.2 (%)

SD: Standart deviasyon, PAB: Pulmoner arter basinci,
Sa02: Oksijen saturasyonu, n:olgu sayisi

Tablo 2. OUAS olan ve olmayan PHT olgularin genel ézeliklerinin karsilastirilmasi

OSAS VAR OSAS YOK p degeri
Ortalama (SD) Ortalama (SD)

Yas (y1l) 61.9 (9.6) 59.5 (10.5) 0.369
Kitle indeksi (kg/m2) 32.2 (9.1) 28.8 (7.7) 0.157
Boyun ¢evresi (cm) 39.4 (2.5) 37.3(2.9) 0.007
Hematokrit (%) 46.4 (7.5) 47.2 (7.3) 0.711
Oksijen saturasyonu (Sa02) 78.8 (9.3) 75.3 (12.1) 0.229
PAB 64.2 (16.0) 67.7 (20.9) 0.487
Cinsiyet

Kadin 20 (57.1% ) 15 (42.9%) 0.480

Erkek 14 (66.7% ) 7 (33.3%)
Sigara

icen 16 (59.3%) 11 (40.7%) 0.830

igmeyen 18 (62.1%) 11 (37.9%)
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OUAS’11 hastalarin en sik semptomlar: sirasiyla
horlama %66.1 (37/56), tanikli apne %35.7
(20/56), giindiiz asirt uyku hali %30 (17/56)
oraninda saptandi. Polisomnografik ¢alisma
sonrasinda PH’ 11 olgularin 34’tinde (%60.7)
OUAS tespit edildi. OUAS’l1 olgularin %50’si
hafif OUAS sinifindaydi. OUAS’l1 olgularda
boyun c¢evresi Ol¢liimii yiksek bulundu. Yas,
vicut  kitle indeksi, hematokrit, oksijen
satiirasyonu ve pulmoner arter basmci (PAB)
acisindan  OUAS’li  olgular ile olmayanlar
arasinda anlamli fark bulunmadi (Tablo 2). Yine
OUAS saptanan ve saptanmayan olgular arasinda
cinsiyet ve sigara kullanim1 yoniinden istatistiksel
farklilik bulunmadi (Tablo 2).

Giindiiz asir1 uyku hali olan PH’li olgularin
hepsinde OUAS vardi. Horlama ve tanikli apne
olanlarda olmayanlara gore OUAS goriilme
sikligr anlamli olarak yiiksekti (Tablo 3).

Etyolojileri ~ farkli  PH gruplarinda,
polisomnografidle @ KOAH’li  grupta %54.5,
KKY’li grupta %88.9, skleroderma’li grupta

%50, aciklanamayan PH olan grupta 9%58.3
oraninda OUAS tanist konuldu. Fakat PH’l1 4
grupta OUAS saptanmasi ac¢isindan anlamli fark
saptanmadi (Tablo 4).

Tablo 3. PHT olgularinda semptomlara gére OSAS
oranlar

bozukluklarinin  sikliginin  arastirmak  igin
polisomnografi yaptilar. On hastada (%77)
noktiirnal desatiirasyon ve iki hastada hafif

OUAS tespit ettiler.

Tablo 4. Gruplara gore OSAS oranlar

OSAS VAR  OSAS YOK p
n (%) n (%) degeri
KOAH 18 (54.5% ) 15 (45.5%)
KKY 8 (88.9%) LALL%)
APH 7 (58.3%) 5 (41.7%)
Skleroderma 1 (50.0%) 1 (50.0%)

OSAS OSAS p
VAR (%) YOKn (%) degeri
Horlama
Var (37) 29 (78.4%) 8 (21.6%)
Yok ( 19) 5 (263%) 14 (13.7%) 000
Tanikli apne
Var (20) 19 (95.0%) 1 (5.0%)
0.000
Yok (36) 15 (41.6%) 21 (58.3%)
Giindiiz asir1
uyku hali (EUS)
Var (19) 19(100.0%) 0 (0.0%)
Yok (37) 15 (40.5%) 22 (59.5%) °-000

Tartisma

Obez, horlama ve hipersomnolans Oykiisii olan
ve Idiyopatik PH diisiiniilen hastalarda,
potansiyel olarak geri doniistiiriilebilir bir PH
nedeni olan OUAS tamisint diglamak amaciyla
uyku incelemesi yapilmalidir (3). Schulz ve ark.
(4) primer PH’li 20 hastada polisomnografi
yaptilar ve alti hastada (%30) AHI: 37+5 ve
yiksek PAB (uyku bozuklugu olan ve olmayan
gruplarda PAB’1 sirastyla 634+2.4, 53£3.7)
saptadilar. Rafanan ve ark. (5) primer PH’I1 13
hastada uykuda noktiirnal desatiirasyon ve uyku

Calismamizda tani1 gruplarindan etyolojisini
aciklayamadigimiz 12 PH’li olguya OUAS 6n
tanist ile polisomnografi yaptik. Olgularin 5’inde
hafif, 2’sinde agir olmak iizere toplam %58
oraninda OUAS tespit ettik. Diger 5 olguyu
idiyopatik PH olarak degerlendirdik.

PH’l1 hastalarda uyku ile iligkili solunum
bozukluklarinin sikliginin arastirmak i¢in Ulrich
ve ark. (6) etyolojileri farkli 38 PH’lu hastaya
(KKY: 1, bag doku hastaligi: 5, kronik
tromboembolik: 15 ve idiopatik PH: 17) uyku
testi yaptilar. PH’l1 hastalarda uyku ile iliskili
solunum bozukluklarinin yiiksek prevelansta
oldugunu tespit ettiler (hastalarin %45’inde AHI>
10). Minai ve ark. (7) 38’1 idiyopatik, 5’i kollajen
doku hastalig1 ile iliskili olan 43 PH’l1 hastada
noktiirnal hipoksi sikligin1  arastirmak igin
yaptiklar1 calismada 30 hastada (%69.7)
nokturnal hipoksi tespit ettiler ve bu 30 hastanin
20’sine polisomnografi yaptilar, bir hastada apne
indeksi > 20, iki hastada da apne indeksi > 5
oldugunu bildirdiler.

Biz calismamizda farkli etyolojiye sahip 56
PH’li  hastaya polisomnografi yaptik ve 34
hastada (%60.7) AHI > 5 tespit ettik. Bu bulgular
PH’l1 hastalarda zaten bozuk olan pulmoner
hemodinamilerini zayiflatacak olan OUAS 6n
tanist i¢in polisomnografi yapilmasi gerektigini
disiindiirmektedir.

OUAS ile PH arasindaki iliski birgok degisik
faktor ile aciklanmistir. PH’nin geligsmesinde,
apne sirasindaki kan gazlari degisimlerinin etkili
oldugu bildirilmektedir. Bu yiizden PH igin risk
belirlemede O, saturasyonunun AHI’den daha iyi
bir goésterge oldugu disinilmektedir (8).
Pulmoner hipoksik vazokonstriiksiyon ve kapali
hava yoluna karsi yapilan inspiratuar eforun
kardiyopulmoner dengeler iizerine etkilerine bagh
olarak PAB’da degisiklikler gelisebilmektedir

9).

Shinozaki ve ark. (10) yaptiklar1 g¢alismada
OUAS’ta  PH hipoksi, hiperkapni, sekonder
polisitemi ile iliskili oldugu bulunurken,
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pulmoner arter basinci, apne indexi ve uyku
desatiirasyonu ile iliskili olmadig1
bildirilmektedir. Yine baska bir calismada PH
gelisiminin nokturnal desaturasyon diizeyi ile
iliskili oldugu gozlenirken, PH siddeti ile AHI
diizeyleri arasinda korelasyon bulunmamistir
(11). Bizim ¢alismamizda OUAS olan ve olmayan
hastalar arasinda SaO,, PaCO,, Hct degeri
agisindan  istatiksel = olarak  anlamli  fark
saptanmadi. Bu nedenle OUAS olan olgularla,
OUAS olmayan olgular arasinda PH siddeti
acgisindan anlamli fark olmadigini diisiindiik. Yine
OUAS olan olgularimizda PH siddeti ile AHI
arasinda da istatiksel olarak anlamli fark yoktu
(p>0.05). Uyku apnesi sendromu i¢in ¢esitli risk
faktorleri tarif edilmistir. Yas, cinsiyet, obezite,
boyun cevresi, sigara, alkol ve sedatif kullanimi
ile eslik eden bazi hastaliklar ileri siiriillen baglica
risk faktorleridir (12). Yas ile OUAS riski
iliskisini gdstermeye yonelik pek c¢ok calismada
yas arttikca hastalik prevelansinin  arttig:
gosterilmistir (13,14).

Erkek cinsiyeti de OUAS i¢in 6nemli bir risk
faktoriidiir. OUAS erkeklerde (erkek/kadin orani;
2.5/1) daha sik goriilmektedir (15). {leri yasta,
Ozellikle  post-menopozal donemde OUAS
sikliginin kadinlarda da arttig1 bildirilmektedir
(16,17). Nieto ve ark. (18) tarafindan 6132 kisi
lizerinde yapilan tarama c¢alismasinda, OUAS
tanisi konulan olgularin %37 kadarmin kadin
oldugu bildirilmistir. OUAS fizyopatolojisinde
obezite dnemli bir yer tutmaktadir (19,20). Paul
ve arkadaslarinin 2000 yilinda yayinladiklar1 bir
calismada mevcut duruma gore %10 kilo aliminin
hastalarda saptanan apne hipopne indeksinde
artisa neden oldugunu gosterilmistir (21). Hatta
zayiflama ile OUAS kliniginde diizelme
saptanabilmektedir (19). Bizim g¢alismamizdaki
PH’nu olan hastalarda OUAS  sikliginin
beklenenden fazla olmasi nedeni ile beraberinde
goriilen bu risk faktorleri ile iligkisini arastirdik.
Calismamizda da OUAS’l1 olgularin %67.7 si 60
yasin iizerindeydi. Fakat OUAS olan ve olmayan
hasta gruplar1 arasinda yas bakimindan anlamli
fark yoktu. Yine ¢alismamizda 21 erkek, 35 kadin
hastaya polisomnografi yapildi. Erkeklerin
%66.7° inde, kadinlarin %57.1° inde OUAS
tespit edildi. Bu fark istatistiksel olarak cinsiyet
bakimindan anlamli degildi (p>0.05). Olgularin

%53.5 kilolu (BMI >27.3) olup OUAS’I
olgularda BMI 32.249.1 idi. Fakat OUAS’li
olgular ile OUAS’li  olmayan  gruplar

karsilastirildiginda BMI acisindan anlamli bir
farklilik saptanmadi (p>0.05).

Boyun c¢evresi OUAS prevelansi ve siddeti
gostermede Onemli bir prediktordir (22,23).
Davies ve ark. (24) boyun g¢evresinin OUAS

varligin1 belirlemede genel obeziteden istatiksel
olarak daha belirleyici oldugunu bildirdiler.
Bizim calismamizda OUAS’l1 hastalarda boyun
cevresi 39.4+2.5 olup OUAS olmayanlara gore
anlamli  olarak yiiksek bulundu (p<0.05).
Ozellikle boyun ¢evresi kalin PH’lu olgular
OUAS semptomlar1 yoniinden sorgulanmasini ve

polisomnografi yapilmasini onermekteyiz.
Calismamizda OUAS’ta giindiiz  uykululuk
durumunu  degerlendirmek  igin = Epworth

uykululuk skalasi kullanildi. EUS >10 olan PH
hastalarin hepsinde OUAS tespit ettik. Horlama
ve tanikli apne olanlarda  olmayanlara gore
OUAS goriilme sikligi anlamli olarak yiiksekti.
Sonu¢ olarak; PH’u olan hastalarda, normal
topluma gore cok yiiksek oranda OUAS tespit
ettik. Bu bulgu PH hastalarinda, o6zelikle
etyolojisi agiklanamayan PH hastalarinda PH’nun
bir nedeni olan ve tedavi edilebilen OUAS tanisi
icin  polisomnografi  yapilmast  gerektigini
gostermektedir. Ozellikle boyun ¢evresi kalin
pulmoner  hipertansiyonlu  hastalar OUAS
semptomlar1 yoniinden mutlaka sorgulanmalidir
ve major OUAS  semptomu  varliginda
polisomnografik inceleme yapilmalidir.

Frequency of Obstructive Sleep Apnea
Syndrome Detected with
Polysomnography in Patients with
Pulmonary Hypertension

Abstract

Aim: The aim of our study was to determine the
frequency of obstructive sleep apnea syndrome
(OSAS) in patients with pulmonary hypertension
(PH) by polysomnography.

Materials and Methods: Fifty-six
(female/male=35/21) patients with PH were enrolled
in this study. Patients were grouped into four groups
according to etiology (Chronic obstructive pulmonary
disease f[COPDJ, congestive heart failure [CHF]
scleroderma, and isolated PH). Anthropometric
features, tobacco consumption, estimating pulmonary
artery pressure (PAB) by echocardiography, the
results of blood gas analysis, and hematocrit levels

were recorded for all subjects. We performed
Epworth sleepiness scale (ESS) to determine
excessive daytime sleepiness. All patients were

assessed by polysomnography.

Results: The frequency of OSAS was found 60.7%
(34/56) in patients with PH. It was found as 54.5%,
88.9%, 50%, and 58.3 in patients with COPD, CHF,
scleroderma, and isolated PH, respectively. There
were no statistical significant differences between
groups. The frequency of OSAS in patients with
snore and apnea was higher than in patients without
snore and apnea. OSAS was found in all of patients
with daytime hypersomnolence. The patients with
OSAS had higher neck circumference than others.
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Conclusion: The frequency of OSAS was found quite
common in patients with PH than general population.
It was shown that polysomnography should be used
for OSAS diagnosis in patients with PH, especially
PH with obscure etiology. The PH patients with high
neck circumference should be questioned about
symptoms of OSAS. If major symptoms are found,
polysomnographic sleep measures should be done.

Key words: Pulmonary hypertension,
polysomnography, obstructive sleep apnea syndrome
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