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Amacg: Atriyal ve ventrikiler tasiaritmiler icin non-invaziv risk belirtecleri
olarak kabul edilen P dalga dispersiyonu (Pd) ve QT aralik dispersiyonu
(QTc) parametreleri kullanilarak, Obstriiktif Uyku Apne sendromlu (OUAS)
hastalarda atriyal ve ventrikiler tasiaritmi riskleri ve P dalga amplutudu
(Pda) olcimu ile sag atriyal dilatasyon riskinin degerlendirilmesi
amaclanmustir.

Gereg ve Yontem: Klinigimizin uyku laboratuvarina basvuran OUAS 6n
tanisiyla gelen hastalar degerlendirmeye alindilar. Calismaya kabul icin
gerekli kriterleri kargilayan 225 olgu calismaya dahil edildi. Tim hastalara
polisomnografik tetkik uygulandi ve rutin kan tetkikleri calisildi. Ek olarak
elektrokardiyografi c¢ekildi. On iki kanalli elektrokardiyografik tetkik
tizerinden Pd, QTc ve dizeltiimis QT dispersiyonu (QTcd) hesaplandi.
Hasta ve kontrol gruplarindaki farklilik degerlendirildi.

Bulgular: Polisomnografik tetkik sonrasinda apne-hipopne indeksi (AHI)
<5 olan 56 olgu kontrol, AHI >5 olan 169 olgu ise hasta grubu olarak
calismaya dahil edildi. Ortalama yas 48,3+8,9 olarak belirlendi. Hasta ve
kontrol gruplariarasinda QTc ., QTc ., QTd ve QTcd degerleri acisindan
istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit edilmedi (p>0,05). QTcd degeri
hasta grubunda normal sinirin Gstiinde olmasina ragmen kontrol grubu
degerleri ile kargilastirildiginda fark anlaml degildi (p>0,05). P dalgasina
yonelik yapilan incelemelerde P__ , P . ve Pd acisindan, degerlerin hasta
grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek tespit edilmesine ragmen,
gruplar arasinda anlamli fakllik saptanmadi (p>0,05). P dalga amplitiidii
hasta grubunda kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksek tespit edildi (p=0,02).

Sonug: Pd ve QTc/QTcd parametreleri, OUASlu hastalarda ventrikiiler
ve atriyal aritmi riskinin degerlendirilmesi amacina yonelik olarak uygun
goriinmemektedir. Bunun yaninda Pda’da saptanan artis, sag atriyal dilatasyon
riskindeki artisi isaret ediyor olabilir. Konu ile ilgili netligin saglanmasi icin genis
olgu serileri iceren, ileriye yonelik calismalara ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Obstriiktif Uyku Apne sendromu, P dalga
dispersiyonu, QT aralik dispersiyonu, P dalga amplittidi

Abstract

Objective: The purpose of the study is to evaluate the risks of atrial and
ventricular tachyarrhythmia and the risk of right atrial dilatation by using
P wave amplitude (Pda) measurement, in patients with Obstructive
Sleep Apnea syndrome (OSAS) by using the parameters of the P wave
dispersion (Pd) and QT interval dispersion (QTc) the accepted non-
invasive risk indicators for atrial and ventricular tachyarrhythmia.
Materials and Methods: Patients who had applied to our clinic’s sleep
laboratory with pre-diognosis of OSAS were evaluated. Two hundred
twenty five cases were included in the study who met the criteria for
acceptance to work. Polysomnographic tests and routine blood tests
applied to all patients. In addition, electrocardiography was performed.
Pd, QTc and corrected QT dispersion (QTcd) calculated on a 12 lead
surface electrocardiographic examination. The difference between
patient and control groups were evaluated.

Results: After polysomnographic workup, 56 cases with apnea-hypopnea
index (AHI) <5 were included as the control group and 169 cases with
AHI =5 were included as the patient group. The mean age determined
as 48.3+8.9. There was no statistically significant differences between
patient and control group with regard to QTc ., QTc__, QTd and QTcd
parameters (p>0.05). Although QTcd was higher than normal range in
patient group, the differences was not significant compared to control
group (p>0.05). In the studies made for P wave, although the values in
terms of P__, P . and Pd were found higher in the patient group than in
the control group, a significant difference was not determined between the
groups. However, P wave amplitude was significantly higher as statistically
in the patient group than in the control group (p=0.02).

Conclusion: Pd and QTc/QTcd parameters do not seem to be
appropriate for the assessment of ventricular and atrial arrhythmia risk in
patients with OSAS. However, the increase in Pda may be indicative of an
increased risk of right atrial dilatation. There is a need for forward studies
involving large case series in order to provide clarity on the subject.
Keywords: Obstructive Sleep Apnea syndrome, P wave dispersion, QT
interval dispersion, P wave amplitude
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Giris

Obstriiktif Uyku Apne sendromu (OUAS) normal uyku yapisi ve
ventilasyonda bozulmaya neden olan, gece boyunca tekrarlayan
tam ya da kismi hava yolu tikanmasi ile karakterize bir
sendromdur (1). Prevelansi 30-49 yas araliinda kadinlarda %3
ve erkeklerde %10 iken, 50-70 yas araliginda bu oran sirasi ile
%9 ve %17'ye yukselmektedir (2). Kardiyovaskiiler hastaliklar
OUAS'nin en ciddi komplikasyonlaridir. OUAS’li hastalarda
gelisen kardiyovaskdiler hastaliklarin temel mekanizmalari; artmis
negatif intratorasik basing, hipoksemi ve artmis katekolamin
salinimidir (3). OUAS ile iliskili baglica kardiyovaskiiler hastaliklar;
sistemik hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, kalp yetmezIigi,
inme, Koroner Arter hastaligi ve kardiyak aritmilerdir. Tim bu
komplikasyonlari ile OUAS artmis morbidite ve mortalite ile
iliskilidir (4).

Yapilan c¢ok sayida calismada OUAS ve kardiyak aritmiler
arasinda kuvvetli bir iliski oldugu ortaya konmustur (5).
OUAS’Il hastalarda atriyal tasiaritmilerin yani sira ventrikiler
tasiritmilerde go6zlenmektedir ki; OUAS’da en sik gozlenen
tagiaritmiler ventrikiler erken vurulardir. Prematir ventrikiler
vuru prevalansi, apne-hipopne indeksi (AHI) ve nokturnal
desaturasyon derecesi ile dogru orantili olarak artmaktadir
(6,7). Ventrikiler tasikardi ve supraventrikiler tasikardilerinde
OUAS ile iliskili oldugu ve surekli pozitif havayolu basinci (CPAP)
tedavisi ile diizeldigi bildirilmistir (8).

P dalga dispersiyonu (Pd) ve QT dispersiyonu (QTd), sirasi ile
atriyal ve ventrikiler tasiaritmiler icin non-invaziv risk belirtecleri
olarak kabul edilmektedirler. P dalga amplituti (Pda) ise sag
atriyal dilatasyon ile iliskilidir. Tim bu belirteclerin dlcimi 12
kanalli elektrokardiyografi (EKG) tGzerinden gerceklestiriimektedir
(9). Pd, atrium ici ve atriumlar arasi ileti zamanlarini ve
fibrilasyona yatkin atriumlardaki sinlis impulslarinin homojen
olmayan dagiimlarini degerlendiren bir EKG bulgusudur (10).
Pd’nin, cesitli klinik durumlarda atriyal fibrilasyonun (AF) sensitif
ve spesifik bir habercisi oldugu ve paroksismal atrial fibrilasyon
icin bir gosterge olarak kullanilabilecegi bildirilmistir (11).

QTd ise miyokard repolarizasyonundaki bolgesel heterojeniteyi
gosterir. EKG’deki en uzun QT mesafesi (QT maksimum) ile
en kisa QT mesafesi (QT minimum) arasindaki fark alinarak
hesaplanir. QTd ne kadar fazla ise ventrikiil repolarizasyon
homojenitesi o kadar azdir ve dolayisiyla ventrikiler insitabilite
o kadar fazla demektir (12). Ventrikdllerin farkli bolgelerindeki
homojen olmayan ileti hizlari veya repolarizasyon, reentri
mekanizmasi yolu ile ciddi ventrikiler aritmilere, dolayisiyla da
ani kalp olimlerine sebep olabilir (13).

Bu calismada; atriyal ve ventrikiler tasiaritmiler icin non-invaziv
risk belirtecleri olarak kabul edilen Pd ve QTcd parametrelerini
kullanarak OUAS’lI hastalarda atriyal ve ventrikiler tasiaritmi
risklerini, ve Pda ol¢cimi ile de sag atriyal dilatasyon riskinin
degerlendirilmesi amaclanmustir.

Gereg¢ ve Yontem

Hastanemiz uyku bozukluklari merkezine basvuran ve OUAS
on tanisi ile kabul edilen hastalar calisma icin degerlendirmeye
alindilar. Degerlendirme sonrasinda 20/70 yas arasl, ek sistemik
hastalik ve ila¢ kullanim 6yklst olmayan, polisomnografi (PSG)
tetkik uygulanmasini kabul eden, dislanma kriteri tasimayan ve

bilgilendirilmis onam formu alinan 225 hasta calismaya dahil
edilmistir. Dislanma kriterleri; herhangi bir sistemik hastalik
oykusiiniin mevcudiyeti (kardiyak, pulmoner, diabetes mellitus,
kronik renal hastaliklar... vs.), fizik muayenede tansiyon arteriyel
basincinin 140/90 mmHg ve Uzerinde olmasi ya da ilag
kullanim oykusi olmasi, elektrokardiyografik incelemede tespit
edilen herhangi bir anormallik olmasi (atriyal fibrilasyon, dal
blogu, gecirilmis miyokard enfaktusi ve her cesit aritmi), PSG
incelemede uyku etkinliginin %60in altinda olmasi, serum
elektrolit dengesizliginin varlidi, santral uyku apne tanisi almasi.
Calismaya kabul edilen tim hastalarin detayli anamnezleri
alindi. Epwotrh Uykululuk Skalasi (ESS) (14) uygulandi. Toplam
puan 10 ve Uzeri guindlz asirt uykululuk olarak degerlendirildi.
Rutin fizik muayeneleri yapildi. Fizik muayenelerine ek olarak
boyun ve bel cevresi 6lcimu (kisi ayakta dururken, alt kaburga
sinirindan sonraki belin en ince yerinden, sabit gerilimli, destekli
mezura ile ve hastanin bu bolgesi ciplakken) yapildi. Kan basinci
Olctimleri sabah saat 08-11 arasinda kisiler sirti destekli, dik
sekilde otururken, sag koldan, civali tansiyon aleti ile yapild.
Olciim 6ncesi kisi en az 10 dakika istirahat etti, 30 dakika icinde
sigara ve kafein (kahve, kola) almadi. Hem sag kol, hem de
sol koldan 6lciim yapildi, daha yuksek Slctilen koldan 2 dakika
sonra ikinci bir dl¢tim alindu. ilk dl¢tim ile ikinci dlctim arasindaki
fark 5 mmHg’den daha fazlaysa, tclinct bir 6lcim yapilmasi
saglandi. Rutin kan tetkiklerinin caligilmasi icin kan ornekleri
alindi. Tim hastalardan bilgilendirilmis onam formu ve calisma
icin Saglik Bilimleri Universitesi, Diskapi Yildinm Beyazit Egitim
ve Arastirma Hastanesi Etik Kurulu’ndan onay alinmistir (2008).
Polisomnografi

Hastalara 16 kanalli (elektroensefalografi, elektrookilografi,
cene ve bacak (-anterior tibialis), eletromiyografi, EKG, oksijen
saturasyonu (parmak ucu), solunumsal (g6gus, karin) caba
ve nazal hava akimi, viicut pozisyonu ve trakeal mikrofon
kullanilarak PSG (Embla-flaga) cihazi ile kayit yapildi. PSG
kayitlari Somnologica 3.2 programi kullanilarak uyku hastaliklari
konusunda deneyimli bir doktor tarafindan analiz edildi. Uyku
etkinligi en az %60 olanlar calismaya dahil edildi. Apne; hava
akiminin en az 10 saniye sureyle durmasi, hipopne; hava
akiminda %30 azalmaya eslik eden en az %4 desaturasyon ya da
hava akiminda %50 azalmaya eslik eden en az %3 desaturasyon
ve/veya arousal gelisimi olarak tanimlandi. OUAS tanisi 2005
yihinda yayinlanan “Amerikan Uyku Tibbi Akademisi” ICSD-
2 kilavuzuna dayanilarak konuldu (15). Oksijen desaturasyon
stresi; uyku boyunca, oksijen saturasyonu %90’in altinda
gegirilen siire olarak tanimlandi. OUAS siddeti AHi ile belirlendi.
AHi; uyku boyunca apne ve hipopnelerin toplam sayisinin uyku
stresine boltinmesi ile hesaplandi. Calismaya alinan kisiler, AHI
<5 normal, 5-14,9 arasinda hafif, 15-29,9 arasinda orta ve 30’un
uzerinde ise agir OUAS olarak siniflandirildi. AHI <5 olanlar
kontrol grubu, AHI =5 olanlar ise olgu grubu olarak ¢alismaya
dahil edildi (16).

QT Dispersiyonu Ol¢iimii

QT araligi ol¢iimleri icin 12 kanalli EKG kayitlar alindi. EKG
kayitlar; kayit cihazi kullanilarak 25 mm/sn ve 10 mm/mV
genlikte yapildi. Q dalgasinin basindan T dalgasinin izoelektrik
hatta dondiigu son noktaya kadar olan mesafe, QT araligi olarak,
milisaniye cinsinden olculdi. U dalgasi olan EKG’lerde, T ve U
dalgalan arasindaki en dugsik nokta T dalgasinin sonu olarak
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kabul edildi. T dalgasinin bitisi tam olarak tespit edilemeyen
derivasyonlar analiz edilmedi. Kalp hizina gore Bazett formdalu
(QT/_R-R) ile duzeltilmis QT (QTcd) araligi hesaplandi (17). Her
derivasyonda art arda gelen t¢ atimin duzeltilmis QT araliginin
ortalamasi o derivasyonun QTcd araligi olarak alindi. En az
9 derivasyonda QTcd arali§i hesaplanan hastalar calismaya
dahil edildi. QTcd dispersiyonu, en uzun QTc araligi (QTc
maksimum) ile en kisa QT (QTc minimum) araligi arasindaki fark
hesaplanarak Olciildi. Butin ol¢imler manuel olarak yapildi.
Duyarliigi artirmak icin buyttec ve pergel kullanildi.

P dalga Dispersiyonu ve P Amplitiid Ol¢iimii

On iki standart EKG derivasyonu, 25 mm/sn kagit hizi ve 10
mm/mV Olclileriyle standardize edilmis kayit cihazi kullanarak
elde edildi. Pd icin, her derivasyonda en az 3 P dalgasi sresinin
ortalamasi hesaplandi. P dalgasinin baslangici, pozitif dalgalarda
izoelektrik hatta gortlebilen ilk yikselme ve negatif dalgalarda
izoelektrik hattan gorulebilen ilk alcalma olarak kabul edildi.
izoelektrik hatta donis P dalgasinin sonu olarak kabul edildi.
Herhangi bir derivasyonda hesaplanan P__  maksimum ileti
zamani olarak kullanildi. P_ ve P . arasindaki fark hesaplandi
ve Pd olarak tanimlandi. Olgiimler manuel olarak yapildi.
Duyarliigi artirmak icin buyttec ve pergel kullanildi. P dalga
amplitiitii 6lctimii DII-DIIl ve aVF derivasyondan yapildi. Olciilen
en ylksek deger alindi ve Pda olarak kaydedildi.

istatistiksel Analiz

Verilerin analizi SPSS for Windows 11.5 paket programinda
yapildi. Surekli olclimli  degiskenlerin dagiliminin  normale
uygun olup olmadigr Shapiro Wilk testi ile arastirildi. Tanimlayici
istatistikler surekli 6lcimli degiskenler icin ortalama * standart
sapma veya ortanca (minimum-maksimum) seklinde, nominal
degiskenler ise olgu sayisi ve (%) olarak gosterildi. Olgu ve
kontrol gruplari arasinda ortalamalar yontinden farkin 6nemliligi
Student’s t-testi ile ortancalar yoninden anlamli farkin olup
olmadigi ise Mann-Whitney U testi ile incelendi. Nominal
degiskenler sureklilik dizeltmeli ki-kare veya Fisher'in tam
sonuclu olasilik testi ile degerlendirildi. P<0,05 icin sonuglar
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.

Bulgular

Calismaya 56 kontrol ve 169 hasta olmak lizere 225 olgu
dahil edildi. Ortalama yas 48,3+8,9 olarak belirlendi. Calisma
populasyonunun %37,4't kadin, %62,6'si erkeklerden olusmakta
idi. Demografik ozelliklere gore degerlendirmeler Tablo 1'de
gosterilmistir. Gruplar arasinda yas, cinsiyet, beden kitle indeksi
ve sigara kullanim Oykileri arasinda istatistiksel olarak anlamli
farkhhk tespit edilmedi (p>0,05). ESS hasta grubunda kontrol
grubuna gore daha yiksek tespit edildi (p=0,008). Yine bel
ve boyun cevresi Olclimleri de hasta grubunda daha yiksekti
(p=0,009, p=0,001). OUAS’li hasta grubu AHi degerlerine gére
3 gruba ayrildi. Sirasi ile hafif, orta, agir OSAS gruplari 48, 57 ve
76 hasta icermekte idi.

Calismaya dahil edilen tim hastalara PSG tetkiki uygulandi. Hasta
grubu AHi, apne sayisi, hipopne sayisi oksijen desaturasyon sayisi
kontrol grubuna gére anlamli ylksek tespit edildi (p<0,05). Uykuda
ortalama oksijen saturasyonu, uyaniklik ortalama oksijen saturasyonu,
uykuda en dustik oksijen saturasyonu ve hizli g6z hareketi uyku
sliresi hasta grubunda kontrol grubuna gore daha disik tespit
edildi. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p<0,05).
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Hasta ve kontrol grubu arasinda QTcd , QTcd _, ve QTcd
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik tespit
edilmedi (p>0,05). Tim degerler hasta grubunda kontrol
grubuna gore daha yiiksek tespit edilmesine ragmen, aradaki
fark istatistiksel olarak anlamh degildi. QTcd degeri hasta
grubunda normal sininn Gstiinde olmasina ragmen kontrol
grubu degerleri ile karsilastinldiginda anlamli farkhlik saptanmadi
(p>0,05) (Tablo 2). Hafif , orta ve agir siddetteki OUAS gruplari
arasinda QTc_ , QTc__ ve QTcd degerleri acisindan da anlamli
farkhlik izlenmedi. Yine subgruplarin tek tek kontrol grubu ile
karsilagtinlmasinda da istatistiksel anlamli farkhlk izlenmedi
(p>0,05).

P dalgasina yonelik yapilan incelemelerde P_, P ve Pd
dederleri, hasta grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksek
tespit edilmesine ragmen aradaki fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmadi. Subgrup analizlerinde de istatistiksel anlamli farkhhk
tespit edilmedi (p>0,05). P dalga amplitiidii hasta grubunda
kontrol grubuna oranla istatistiksel olarak anlaml yiksek tespit
edildi (p=0,02). Veriler Tablo 3’te sunulmustur. Agir OUAS grubu
ile kontrol grubu karsilastirildiginda istatistiksel anlamhlikta
belirgin artis oldugu izlendi (p=0,008) (Sekil 1).

Tartisma

BAHI-5
BAHI=30

Pda

Sekil 1. Agir Obstriiktif Uyku Apne sendromu grubu ile kontrol
grubu P dalga amplittitu
Pda: P dalga ampliitiidli, AHI: Apne-hipopne indeksi

Tablo 1. Tum olgularin demografik 6zellikleri

Hasta grubu | Kontrol p degeri

n=169 grubu

n=56

Yas (yil) 4618,4 48,7+8,9 | >0,05
Cinsiyet (erkek, %) 46,2 67,5 >0,05
BKi (kg/m?) 30,9+4,9 29,7+5,2 | >0,05
Sigara (paket/yil) 7,2+11,8 11,4+£15,6 | >0,05
ESS 10,8+5,6 7,6%5,2 0,006
Bel cevresi (cm) 102,8+10,8 97,2+11,3 | 0,009
Boyun cevresi (cm) 39,5+4,8 37+3,6 0,001
BKI: Beden Kitle indeksi, ESS: Epworth Uykululuk Skalasi
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Tablo 2. Obstriiktif Uyku Apne sendromlu olgular ve kontrol grubu
QT dispersiyonu maksimum, QT dispersiyonu minimum ve QT
dispersiyonu degerleri

Hasta grubu | Kontrol grubu p degeri
QTcd_ . (ms) 387,8+24,5 | 387,4+21,7 >0,05
QTcd , (ms) 341,3£22,9 | 336,9+25,4 >0,05
QTcd (ms) 50,4121 46,4+14,4 >0,05

QTcd: QT dispersiyonu, min: Minimum, maks: Maksimum

Tablo 3. Obstriiktif Uyku Apne sendromlu olgular ve kontrol grubu
P dalga maksimum, P dalga minimum, P dalga dispersiyonu ve P
dalga ampliitiidii degerleri

Hasta grubu | Kontrol grubu p degeri
P (ms) |128,9+17 124,6+16,9 >0,05
P_. (ms) 65,6+12,6 61,3£12,3 >0,05
Pd (ms) 63,1+18,5 62,9+15,7 >0,05
Pda 1,4+0,4 1,2+0,2 0,02

Pd: P dalga dispersiyonu, Pda: P dalga amplitidii, maks: Maksimum, min:
Minimum

Calismamizda OUAS’lI hastalarda elekrokardiyografik olarak
degerlendirilebilinen kardiyak aritmi parametreleri calisilmistir.
Yiz altmig dokuz hasta ve 56 kontrol olmak lizere toplam 225
olgunun dahil edildigi caismamizda OUAS’li hasta grubu ile
kontrol grubu arasinda Pd ve QTcd parametreleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli farkhlik tespit edilmemistir. P dalga
amplitidd ise OUAS’li hasta grubunda kontrol grubuna oranla
istatistiksel olarak anlamli yliksek bulunmustur.
Elektrokardiyografik tetkik tzerinden Olclilerek hesaplanan Pd
sintisten kalkan uyaranlarin atrium icerisinde non-homojen
ve kesintili olarak dagilmasi ile iligkilidir ve atrial fibrilasyonun
non-invaziv bir risk belirteci olarak kullaniimaktadir (9). Daha
oncesinde yapilan calismalarda Pd'nin hemodiyaliz hastalarinda,
koroner arter by-pass cerrahisi geciren hastalarda, diyabetik
hastalarda ve hipertrofik kardiyomiyopatisi olan hastalarda
atriyal fibrilasyon icin bir belirtec olarak kullanilabilecegi one
strtlmustir (18-22). OUAS atriyal fibrilasyon icin 6nemli bir risk
faktoridur (13). Uyku Kalp Saghgr Calisma Grubu agir OUAS’li
hastalarda AF riskinin 4 kat arttigini rapor etmistir (23).

Can ve ark. (24) tarafindan gergeklestirilen ve OUAS’l hastalarda
Pd'nin degerlendirildigi calismada; OUAS’lI hasta grubunda
Pd'nin kontrol grubuna goére anlamli olarak ytiksek oldugu tespit
edilmistir. Calisma popilasyonu degerlendirildiginde ek hastalik
varhi@i bir dislanma faktori olarak kabul edilmemis ve OUAS’a
ek olarak diabetes mellitus ve hipertansiyonu olan hastalarda
calismaya dahil edilmistir. Bilindigi Uzere diabetes mellitus,
Pd’de artisa neden olan hastaliklar icerisinde yer almaktadir (22).
Bununla birlikte bu calismada yapilan coklu lojistik regresyon
analizi sonucunda Pd’nin AHi ile diger parametrelerden
bagimsiz olarak iliskili oldugu sonucuna varilmistir. Pd’nin
hastalik siddeti ile korole olarak arttigi belirtiimistir ve bu sonug
OUAS’li hastalarin atriyal iletiminde bozukluk oldugu seklinde
yorumlanmustir. Yine Cicek ve ark. (25) tarafindan yapilan bir
diger calismada da Pd’nin AHI ile korale bir sekilde OUAS’Ii
hastalarda arttigi bildirilmistir. Ancak bizim calismamizda Pd
yoninden gruplar arasinda anlamli farkhlik tespit edilmemistir.

Yapilan bir baska calismamada da 3 aylik CPAP tedavisi
sonrasinda P__ ve Pd degerlerinde anlamli azalma oldugu,
ancak P . degerinde ise anlamli bir degisikligin gézlenmedigi
bildirilmistir (26).

QT interval dispersiyonu, miyokard repolarizasyonundaki
bdlgesel hetorejeniteyi gostermektedir ve artisi ventrikiler
aritmi riskini isaret eden non-invaziv bir belirte¢ olarak kabul
edilmektedir (12). Normal popiilasyonda ortalama QTcd halen
bir tartisma konusudur. Kohort calismalari sonucu QTcd’de
en anlamli veri kardiyovaskiler hastaliklari olan olgularda
saptanmustir. Orneklemin cok biiyiik oldugu bu calismalar
sonunda Q-T intervalinde (>440 msn) uzama, artmis total
mortalite ve kardiyovaskuler mortalite ve ani olimler ile iligkili
bulunmustur (27,28).

Dursunoglu ve ark. (29) tarafindan gerceklestirilen ve OUAS’li
hastalarda QTcd'nin dederlendirdigi calismada OUAS’I hasta
grubunda QTcd’nin kontrol grubuna gore istatistiksel olarak
anlamli artig gosterdigi tespit edilmistir. Ek olarak coklu lojistik
regresyon analizi sonucunda OUAS’I hastalarda QTcd’de
meydana gelen bu artigin diger faktorlerden bagimsiz olarak
AHi, uykuda en dusik oksijen saturasyonu ve ortalama oksijen
saturasyonu ile iliskili oldugu saptanmistir. Benzer sekilde Aslan
ve ark. (30) yapilan calismada da kronik sistemik hastalg
olmayan OUAS’li hastalarda QTcd’nin AHI ile paralel sekilde
arttigr bildirilmistir. Bu calismalarda EKG hastalarin uyanik
oldugu saatte cekilmistir. Ancak uyku-uyanikhk ritmi ile iliskili
bir farkl olabilir mi dustincesinden yola ¢ikarak Barta ve ark.
(31) tarafindan yapilan calismada; OUAS’lI hastalarda uyaniklik
ve uyku sirasinda kayit edilen EKG verilerinde QTc ve QTcd
incelemis ve istatistiksel anlaml farklihk olmadigi gosterilmistir.
Gillis ve ark. (32) tarafindan yapilan calismada apneik epizot
boyunca meydana gelen QT interval degisiklikleri incelenmistir.
On iki OUAS hastasinin dahil edildigi calismada OTc’nin apneik
epizotun baslangicinda uzadigi, apne siiresince ve post-apneik
hiperventilatuvar periyot boyunca kisaldigi tespit edilmistir.
Ek olarak CPAP tedavisi ile 12 hastanin 6’sinda apneik epizot
boyunca meydana gelen degisikliklerin duizeldigi gosterilmistir.
Roche ve ark. (33) tarafindan yapilan calismada da OUAS’Ii
hastalara 24 saatlik EKG kaydi yapilmis ve kayitlardan gece ve
gundiz icin QTcd parametresini hesaplayarak CPAP tedavisinin
bu parametre (izerine olan etkisini degerlendirmislerdir.
Calismanin sonucunda CPAP tedavisinin QTcd parametresi
tzerinde anlamli degisiklik meydana getirmedigi tespit edilmistir.
Bununla birlikte CPAP tedavisi ile QTcd parametresi lizerinde
anlamli azalmanin oldugunu bildiren yayinlarda mevcuttur (34).
Goruldugu lzere QTcd acisindan literatlrde celiskili sonuglar
bulunmaktadir. Calismamizin sonuglari da anlamli iliski olmadigi
yoniindedir. Pd yoniinden ise sonuclarimiz literatir ile karsitlik
gostermektedir. Yapilan calismalarda Pd OUAS siddeti ile
paralel sekilde arttigi bildirilmis olsa da bizim calismamizda
bu anlaml iliski tespit edilememistir. Sonuclar yorumlanirken
calismamiza genis bir olgu serisinin dahil edildigi ve olctimleri
etkileme potansiyeli bulunan ek hastalik ve ila¢ kullaniminin
dislandi§i g6z onilinde bulundurulmahdir. Bunun yani sira
tim olciimlerin manuel olarak gerceklestiriimesi calismamizin
kisitlayicr yonlerindendir. Fakat literatirde daha 6nce yapilan
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calismalarda da bu yontemin kullanildigi gorilmektedir (18,19).
Calismamizda P dalga amplitiiti OUASli hasta grubunda
anlamli olarak yiksek saptanmistir. OUAS’lI hastalarda
artan negatif intratorasik basing kalbe olan vendz donisu
artirmaktadir. Ek olarak pulmoner arterlerde meydana gelen
hipoksik vazokontriiksiyon pulmoner arter basincinda artisa
neden olmaktadir. Bu bulgular OUAS’lI hastalarda sag atriyal
dilatasyon gelisimine zemin hazirlamaktadir. Normal P dalga
amplititt her yas icin en fazla 2,5 mm’dir. Daha yiiksek
amplititli P dalgalari sag atriyal dilatasyona isaret etmektedir
(35). OUAS’li hastalarda tespit edilen artmis P dalga amplittitd,
bu hastalarda sag atriyal dilatasyon riskinde meydana gelen
artig ile iliskili olabilir. Artan Pda sag artiyal dilatasyonun erken
belirteci olabilir. Literatiirde mevcut bilgilerimiz dahilinde P
dalga amplitiiti ve OUAS iliskisini degerlendiren bir calismaya
rastlanmamistir.

Sonug

Pd ve QT dalga dispersiyonu, OUAS’li hastalarda ventrikiiler ve
atriyal aritmi riskinin degerlendirilmesi amacina yonelik uygun
parametreler gibi goziikmemektedirler. Bunun yaninda Pda’da
saptanan artig, sag atriyal dilatasyon riskindeki artigi isaret ediyor
olabilir. Konu ile ilgili netligin saglanmasi icin genis olgu serileri
iceren ileriye yonelik calismalara ihtiya¢ vardir.
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