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SİMGE VE KISALTMALAR 

 

ACC : American College of Cardiology (Amerika Kardiyoloji Derneği) 

ACE-İ : Angiotensin-converting enzyme inhibitors (Anjiyotensin dönüştürücü enzim  

                   İnhibitörleri 

AF : Atriyal fibrilasyon   

AHA : American Heart Association (Amerika Kalp Derneği) 

AHİ  : Apne hipopne indeksi 

ALT    : Alanin aminotransferaz 

AP-1   : Aktivatör protein-1 

ARNİ   : Anjiyotensin reseptör-neprisilin inhibitörü 

ARVC   : Arrhythmogenic right ventricular dyplasia (Aritmojenik sağ ventrikül displazisi) 

AST : Aspartat aminotransferaz 

AV     : Atriyoventriküler 

BNP : Brain natriuretic peptide Heart failure with preserved ejection fraction (Korunmuş  

                   ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetersizliği) 

BT   : Bilgisayarlı tomografi 

CABG-O : Koroner arter by-pass greft operasyonu 

CPAP :  Continuous positive airway pressure (Sürekli pozitif havayolu basıncı) 

CRP : C-reaktif protein 

CRT   : Cardiac resynchronization therapy (Kardiyak resenkronizasyon tedavisi) 

CSF      : Colony-stimulating factor (Koloni uyarıcı faktör) Dilate kardiyomiyopati 

DKMP  : Dilate kardiyomiyopati   
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EEG : Elektroensefalografi 

EF      : Ejeksiyon fraksiyonu 

EKG     : Elektrokardiyografi 

EMG :  Elektromiyelografi 

 GFR :  Glomerular filtration rate (Glomeruler filtrasyon hızı) 

Hb      :  Hemoglobin 

HbA1c  :  Hemoglobin A1c 

HCT   :  Hematokrit 

HFmrEF :  Heart failure with mildly reduced ejection fraction (Hafif azalmış ejeksiyon    

                   fraksiyonlu kalp yetersizliği) 

HFpEF : Heart failure with preserved ejection fraction (Korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu kalp  

                    yetersizliği) 

HFrEF : Heart failure with reduced ejection fraction (Ejeksiyon fraksiyonunun azaldığı   

                   kalp yetersizliği) 

HIV : Human immunodeficiency virüs (İnsan immun yetmezlik virüsü) 

ICD    : Implantable cardioverter-defibrillator (İmplante edilebilir kardiyoverter  

                   defibrilatör) 

IFN : İnterferon 

IL      : İnterlökin 

IV        : İntravenöz 

JAK    : Janus kinaz 

KAH  : Koroner arter hastalığı 

KBB    : Kulak burun boğaz 

KCFT  : Karaciğer fonksiyon testleri 

KMP    : Kardiyomiyopati 

KVH     : Kardiyovasküler hastalık 

KY            : Kalp yetmezliği  

LA    : Left atrium (Sol atriyum) 

LBBB   : Left bundle branch block (Sol dal bloğu) 

LV       : Left ventricul (Sol ventrikül) 

LVEF   : Left ventricular ejection fraction (Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu) 

LVH   : Left ventricular hypertrophy (Sol ventrikül hipertrofisi) 

MAPK  : Mitogen-activated protein kinases (Mitojenle aktive olan protein kinaz) 

MDA : Malondialdehit  
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MI      : Miyokard infarktüsü 

MR  : Manyetik rezonans 

MRA   : Mineralokortikoid reseptör antagonistleri 

NF-κB : Nükleer faktör- κB 

NK   : Natural killer (Doğal öldürücü) 

NP             : Natriüretik peptit 

NYHA      : New York Heart Association (New York Kalp Derneği) 

OSAS       : Obstructive sleep apnea syndrome (Obstrüktif uyku apne sendromu) 

PAP          : Positive airway pressure (Pozitif hava yolu basıncı) 

PLT          : Platelet 

RA            : Right ventricul (Sağ ventrikül) 

REM       : Rapid eye movement (Hızlı göz hareketi) 

RERA      : Respiratory effort-related arousal (Solunum eforuyla ilişkili arousallar) 

ROC    : Receiver Operating Characteristic (Alıcı çalışma karakteristiği) 

ROS     : Reactive oxygen species (Reaktif oksijen türleri)    

SGLT-2  : Sodyum-glukoz ko-transport 2 

SII      : Systemic immüne-inflammatory index (Sistemik immün-inflamatuar indeks) 

SpO2  : Oksijen satürasyonu 

STAT : Signal transducer and activator of transcription (Sinyal dönüştürücü ve  

                   transkripsiyon aktivatörü) 

TGF  : Transforming growth factor  

TLR : Tall-like reseptör 

TNF  : Tümör nekrozis faktör 

V2          : Vazopressin-2 

VAD        : Ventricular assist devices (Ventriküler destek cihazları) 

VEGF   : Vascular endothelial growth factor (Vasküler endotelyal büyüme faktörü) 

VES    : Ventriküler eksta-sistol 

VF       : Ventriküler fibrilasyon 

VKİ        : Vücut kitle indeksi 

VT          : Ventriküler taşikardi 

WBC       : White blood cell (Beyaz kan hücresi) 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Kalp yetersizliği kalp ya da diğer organlara bağlı sekonder olarak gelişen kardiyak 

fonksiyonların bozulmasına bağlı olarak akut veya kronik dönemde ortaya çıkan, hastanın 

yaşam standartlarını belirgin şekilde etkileyen tüm dünyada önemli morbidite ve mortalite 

nedeni olan klinik bir sendromdur. Fizyopatolojisinde değişik etyolojik etmenlerin rol oynadığı 

mortalite öngördürücüleri arasında birçok sebebin bulunabileceği, prognostik değerlendirmede 

çeşitli markerlerin kullanıldğı geniş spektruma yayılmış bir tablo olması nedeniyle dünya 

toplumlarında çok sayıda çalışmanın yapılmış olduğu ve bundan sonra da yapılacağı bir alandır. 

Obstrüktif uyku apne sendromu ise uyku esnasında solunum durmaları ve gündüz 

yaşanan aşırı uykululuk hali ile kendini gösteren gerek neden olabileceği komplikasyonlar 

gerekse trafik kazaları ya da iş gücü kaybına neden olabilecek sosyal yaşamdaki sonuçları 

nedeniyle toplumsal olumsuzluklara yol açabilen bir tablo olup hastanın psikolojik dünyasını 

da derinden etkileyebilmektedir. 

OSAS’ın kalp yetersizliği ile ilişkisinin olduğu gösterilmiştir(1). Konjestif kalp 

yetersizliği olan hastalarda Cheyne-Stokes solunumun sebebi hipokapni, kemosensitivite ve 

hiperventilasyon olduğu gibi kalp yetersizliği olan hastalarda artan santral venöz basınç üst 

hava yollarında kollapsa neden olabilmektedir(2,3). OSAS sistolik ve diyastolik fonksiyon 

bozukluğu ile beraberlik gösterebilirken kalp yetmezliği hastalarında da hem santral hem de 

obstrüktif uyku apnesi bulunabilir. 

Kalp yetmezliği olan hastalarda uyku apnesinin olması hastaların prognozu konusunda 

klinisyene bilgi sağlamakta olup ek tedavi seçenekleri açısından da hekime yol gösterici 

olmaktadır(4). 

OSAS’lı hastalarda çeşitli aritmiler görülmekte olup bunlar arasında sinüs bradikardisi, 

atriyoventriküler bloklar, AV tam blok hatta asistoller yer almaktadır. Bu aritmilerin REM 
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uykusu esnasında daha fazla görüldüğü ve şiddetinin hipoksi ve desatürasyon ile arttığı 

gösterilmiştir(5). Hipoksemi ve apnenin şiddetine göre değişebilen kardiyak aritmiler 

trakeostomi ya sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) kullanılarak geri 

döndürülebilmektedir(6). 

EKG’de QT aralığı ventriküler depolarizasyon ve repolarizasyonun süresine karşılık 

gelmekte olup maksimum QT intervali ile minimum QT intervali süreleri arasındaki fark 

hesaplanarak ventriküler recovery (iyileşme) süresindeki değişkenliğin belirlenmesini sağlar. 

QT dispersiyonu ventriküler aritmiler  ve ani kardiyak ölüm riski taşıyan hastaları belirlemek 

için kullanılabilecek bir yöntem olarak önerilmektedir(7,8). 

İnflamasyon konağın mikroorganizmalara, hasarlı hücrelere, fiziksel ya da kimyasal 

uyaranlara karşı oluşturduğu bir savunma mekanizması olarak bilinmekte olup akut tabloda 

koruyucu bir yanıt olarak değerlendirilir. Çeşitli hücreler tarafından üretilen ya da plazma 

proteinleri kaynaklı mediyatörlerin indüklediği bir süreç inflamasyonu başlatır. Bu süreç 

sonucunda hasarlı dokular temizlenirken inflamatuar yanıtın sıkı kontrolü sayesinde kendini 

sınırlayabilmektedir. Akut inflamasyonda ajan ortadan kaldırılınca süreç sona ererken yanıtın 

ya da kontrolün yeterli olmadığı durumlarda kronikleşme başlar(9). Doku hasarı ve onarımın 

beraber görüldüğü uzun bir süreci tanımlayan kronik inflamasyon ise belirtildiği üzere akut 

inflamasyonu izleyebildiği gibi akut inflamasyon bulguları olmadan da gelişebilmektedir. Akut 

inflamasyon sürecinde vasküler değişiklikler ve nötrofiller hakim iken, kronik inflamasyonda 

ise makrofaj, lenfosit ve plazma hücreleri ön plana geçmektedir. Bu da hasarlanmanın artışı ve 

dokunun bağ doku ile yer değiştirmesi anlamına gelmektedir. Kronik inflamasyon birçok 

hastalığın nedeni olarak günümüzde kabul edilmekte olup bu sürece bağlı ortaya çıkan 

kardiyovasküler hastalıklar ve pulmoner patolojiler dünya toplumunda önemli bir nüfusu 

etkilemektedir. 

OSAS’lı hastalarda genel popülasyona kıyasla ölüm oranları artmıştır ve bu artmış oran 

kardiyovasküler hastalıkların daha sık görülmesine bağlanmıştır, yukarıda belirtildiği üzere 

OSAS’lı hastalarda genel popülasyona oranladığımızda kardiyak aritmi sıklığının arttığı da 

gösterilmiştir(10, 11). Kalp yetmezliğine bağlı ani kardiyak ölümlere bakıldığında da 

ventriküler aritmilerin önemli bir yer tuttuğu görülmekte olup biz bu araştırmamızda kalp 

yetmezliği bulunan OSAS’lı hastalarda inflamasyonun QT dispersiyonu gelişmesine olan 

etkisini göstermeyi amaçladık. Bu amaçla inflamasyonun göstergesi olarak CRP, WBC ve 

sistemik immün-inflamatuar indeks(SII)( nötrofil sayısı*trombosit sayısı/lenfosit sayısı oranı) 

kullanılacaktır. Anlamlı çıkması halinde hastalarda sistemik kronik yavaş inflamasyonun 

kontrolü gerekliliği yönünden bilime ve literatüre katkı sağlayacaktır. 
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GENEL BİLGİLER 

 

KALP YETERSİZLİĞİ  

 

Tanımı 

Kalp yetersizliği yapısal ve/veya fonksiyonel bozukluktan kaynaklanabilen ventriküllerin kanla 

dolma ve/veya kanı pompalama yeteneğini bozan hemodinamik, renal, nörohormonal yanıtların yetersiz 

kalması sonucu akut ya da kronik semptom ya da bulgularla karakterize kompleks bir klinik sendrom 

olarak tanımlanmaktadır(12). Kalp yetersizliği tanısında altta yatan kardiyak disfonksiyonun 

etyolojisinin belirlenmesi gereklidir.  Sıklıkla miyokard infarktüsü, hipertansiyon, kalp kapak hastalığı, 

perikard veya endokard patolojileri, ritim ve iletim anormallikleri gibi kalbin performansını bozan ya da 

iş yükünü arttıran durumlar nedeniyle gelişir.   

 

Epidemiyoloji 

Gelişmiş ülkelerde, yaşa göre ayarlanmış kalp yetmezliği insidansı muhtemelen 

kardiyovasküler hastalıkların daha iyi yönetilmesi nedeniyle azalsa da yaşlanma nedeniyle 

genel insidans artmaktadır(13). Avrupa'da KY insidansı tüm yaş grupları ele alındığında 

yaklaşık 3/1000 iken bu oran  yetişkinlerde yaklaşık 5/1000’dir(14). Prevelans yaşla birlikte 

artar; <55 yaş %1 iken 75 yaşın üzerinde >%10’a çıkar(15). Kalp yetmezliği hastalarının 

yarısından biraz fazlası kadındır(16). Hastanede yatan hastalarda yapılan çalışmalarda kalp 

yetmezliği olan kişilerin %50’si HFrEF, diğer %50’si ise HFpEF/HFmrEF olarak görülmüş 

olup ayaktan tedavi gören hastalarda %60’ı HFrEF, %24’ü HFmrEF ve %16’sının da HFpEF 

olduğu bildirilmiştir (17,18).  
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Etyoloji 

Kalp yetersizliğinin tedavi ve takibinde presipite eden faktörler ve diğer morbiditelerin 

varlığının belirlenmesi büyük önem taşımaktadır. Bu yüzden etyolojinin belirlenmesi açısından 

tüm hastalar mutlaka araştırılmalıdır. 

 

Tablo 1. Kalp yetersizliği nedenleri ve klinikte görülebilecek prezentasyonları   

Neden  Prezentasyon Örnekleri   

Koroner Arter Hastalığı  Miyokard infarktüsü, angina ya da angina eşdeğerleri, aritmiler  

Hipertansiyon 
Korunmuş sistolik fonksiyonlara sahip kalp yetmezliği, malign 

hipertansiyon/pulmoner ödem  

Kapak Hastalıkları  Primer ve sekonder kapak hastalığı, konjenital kapak hastalıkları  

Aritmiler  Atriyal taşiaritmiler, ventriküler aritmiler  

Kardiyomiyopatiler  
Dilate, hipertrofik, restriktif, peripartum, ARVC, Takotsubo, toksinler(alkol, 

kokain, demir, bakır) 

Konjenital Kalp Hastalıkları  
Doğuştan düzeltilmiş/onarılmış büyük arterlerin transpozisyonu, şant 

lezyonları, Fallot tetralojisi, Ebstein anomalisinin onarılmış hali  

Bulaşıcı Hastalıklar  Viral miyokardit, Chagas hastalığı, Lyme hastalığı, HIV 

İlaç Kaynaklı 
Antrasiklinler, Trastuzumab, VEGF inhibitörleri İmmün check point 

inhibitörleri, Proteazom inhibitörleri 

İnfiltratif Hastalıklar  Amiloidoz, Sarkoidoz, Neoplazm  

Depo Hastalıkları  Hemakromatozis, Fabry, Glikojen depo hastalıkları  

Endomiyokardiyal Hastalıklar  Radyoterapi, Endomiyokardiyal fibrozis/eozinofili, Karsinoid  

Perikardiyal Hastalıklar  Kalsifikasyon, infiltrasyon  

Metabolik  
Endokrin hastalıkları, beslenme bozuklukları(tiyamin, B1 ve selenyum 

eksiklikleri), otoimmün hastalık 

Nöromuskuler Hastalıklar  Friedreich’s ataksisi, muskuler distrofi  

 

Prognoz 

Kalp yetmezliği olan hastaların prognozu son tedavi modalitelerinin eklenmesiyle 

birlikte önemli ölçüde iyileşmekle birlikte hala kötü seyirlidir ve yaşam kaliteleri oldukça 

düşüktür. Kadınlarda sağ kalım oranı erkeklerden daha iyidir(19). Genel prognoz, HFrEF ile 

karşılaştırıldığında HFmrEF'de daha iyidir(20). Ejeksiyon fraksiyonunda zaman içinde 

birbirleri arasında geçiş yaygındır ve HFmrEF'den HFrEF'ye ilerleyen hastaların prognozu 

stabil kalan veya ejeksiyon fraksiyonu normale gelen hastalara göre daha kötüdür(21). 

MAGGIC meta-analizi büyük ve kapsamlı bir değerlendirme sağlamış olup HFpEF'li 

hastalarda ölüm riskinin HFrEF'li hastalara göre önemli ölçüde daha düşük olduğu sonucuna 

varmıştır(22). Tanı konduktan sonra kalp yetersizliği hastaları ortalama olarak her yıl bir kez 

hastaneye yatırılır(23). AF, yüksek vücut kitle indeksi, yüksek HbA1c, düşük GFR kalp 

yetmezliği nedeniyle hastaneye yatışlar için güçlü komorbid öngördürücülerdir(24). Nüfus 

artışı, yaşlanma ve komorbiditeleri artan hastalar nedeniyle kalp yetmezliği nedeniyle hastane 

yatışlarının önümüzdeki yıllarda önemli ölçüde artması beklenmektedir (25).  
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Fizyopatoloji  

Preload olarak bilinen önyük miyokardın diyastolik gerilmesi olup ventrikülün diyastol 

sonu hacmi olarak tanımlanırken afterload olan ardyük ise ejeksiyon esnasında kanın 

ventrikülden atılabilmesi için miyokardın yenmesi gereken basınç yani sol ventrikül duvarında 

meydana gelen sistol sonu gerilim olarak tanımlanmaktadır.  

Sistolik kalp yetmezliğindeki patoloji miyokardın kasılma kusuruna bağlı olarak kanın 

yetersiz pompalanması iken diyastolik kalp yetmezliğindeki problem ise ventrikülün 

gevşeyememesinden dolayı yeteri kadar kanla dolamamasıdır. Önyükteki artmayla birlikte 

kontraktilitenin artması geçici rahatlama sağlasa da uzun dönemde sarkomer uzunluk ve 

genişliklerinin artması sonucu miyokard hipertrofisi meydana gelir ve kalbin fonksiyonlarını 

olumsuz yönde etkiler(26).  Frank-Starling yasası olarak bilinen bu durum miyokard hasarı 

sonrası atım hacmini korumaya çalışır ve nörohumoral sistemin aktivasyonu sonrası kardiyak 

hasar sonrası meydana gelir. Sol ventrikülün kan atım hacminin akut azalması ventrikülün 

diyastol sonu hacminin ve basıncının artışına neden olur. Sonuç olarak ventrikülün kasılma 

gücü artar ve akut dönemde kardiak outputun devamlılığına katkıda bulunmuş olur. Kronik 

dönemde ise su ve sodyum tutulumu, vazokonstrüksiyon ile birlikte sol ventrikül dolum basıncı 

arttırılmaya çalışılır. Bu mekanizma pulmoner kapiller wedge basıncı arttırarak akciğerlerde 

sıvı göllenmesi oluşturmaktadır ve kalp yetmezliği hastalarında sık görülen semptom olan nefes 

darlığını açıklamaktadır (27).  

Miyokard stersini azaltmak üzere gerçekleşen kompansatuar mekanizmalardan biri de 

ventriküler hipertrofidir. Basınç artışı ile konsantrik hipertrofi, hacim artışı ile birlikte ise 

ventriküler dialatasyon meydana gelmektedir. Hipertrofide miyositer kalınlaşma ve 

miyofibriller yapının artışı görülürken dilatasyonda ise miyositer uzama görülmekte olup bu 

mekanizma kardiyak fonksiyonları belli bir düre koruyabilmektedir. Daha sonraki evrelerde 

lizozomal artış, miyofibriler yıkım ve fibrozis nedeniyle kalıcı hasar meydana gelmektedir. 

Ayrıca sol ventrikül dilatasyonuna bağlı meydana gelen mitral yetersizliği de sol ventrikülün 

yükünün artmasına neden olarak kalp yetersizliği progresyonunu arttırmaktadır (27).  

Kalp debisinin azalmasıyla birlikte arteryal dolaşımdaki yetersizlik nörohormonal bir kaskadı 

devreye sokarak sempatik sistem aktivasyonuyla birlikte renin anjiyotensin aldosteron 

sisteminin harekete geçmesine sebep olur,  vücutta su ve sodyum tutulumunu artar. Bu 

aktifleştirici reseptörler sol ventrikül, sinüs karotikus, arkus aorta ve renal afferent 

arteriyollerde bulunmaktadır. Sempatik sistemin uyarılması ile aynı zamanda 

vazokonstrüksiyon ile birlikte ardyük artışı, venokonstrüksiyonla birlikte de önyük artışı 

meydana gelir. Bunun dışında ise sistemin aşırı uyarılması miyokardiyal hasarı bulunan 
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kişilerde katekolamin deşarjına bağlı ani ölümleri de beraberinde getirebilmektedir(28).  

Moleküler düzeye inildiğinde hücre içerisinde iletişime aracılık yapan proteinler olan 

sitokinlerden  proinflamatuar özelliği bulunanların sol ventrikül remodelingine öncülük etme, 

kontraktil disfonksiyona neden olma ve miyokarddaki beta reseptör sayısında azalmada rol 

oynadıkları bilinmektedir(29,30). TNF endotoksinlere karşı oluşan ana sitokin olup 

mezenkimal hücre profilefasyonu sağlayarak kardiyak endotel hücrelerine toksik etki 

göstermektedir(31). En çok bulunan izoformu olan TNF-α’nın kalp yetersizliği olan hastalarda 

dolaşımda arttığı tespit edilmiştir(32). IL-6 VE IL-1 beta seviyeleri de kalp yetersizliği olan 

hastalarda yüksek saptanmış olup IL-1 beta’nın kardiyak hipertrofi ve apoptozisi uyardığı 

belirlenmiştir (33).  

 

Terminoloji 

Kalp yetersizliğinin şiddetinin değerlendirilmesi için yaygın kullanılan sınıflandırmalar 

ve terminoloji açısından çeşitli isimlendirmeler bulunmaktadır. Ciddiyet açısından 

değerlendirmede en yaygın kullanılanlardan biri semptom ve egzersiz kapasitesinin ele alındığı 

NYHA fonksiyonel kapasite sınıflandırmasıdır(34). Tablo 2’de NYHA sınıflaması 

gösterilmiştir.  

Diğer bir sınıflama ise yapısal değişiklikler ve semptomlar temelinde değerlendiren 

ACC/AHA sınıflamasıdır. Tablo 3’te ACC/AHA sınıflaması gösterilmiştir.  

 

Tablo 2. NYHA kalp yetersizliği ciddiyet sınıflaması  

SINIF 1  Efor kısıtlılığı yok, günlük işlerde semptom yok  

SINIF 2 Hafif efor kısıtlılığı var, istirahatte rahat, günlük işlerde semptomatik 

SINIF 3  Belirgin efor kısıtlılığı var, istirahatte rahat, günlük işlerden daha azında semptomatik  

SINIF 4  İstirahatte semptomatik  

 

Tablo 3.  ACC/AHA kalp yetersizliği evrelemesi  

EVRE A(Kalp 

yetersizliği riski) 

Kalp yetersizliği riski altında olup güncel ya 

da daha eski KY semptom/bulguları 

olmayan ve yapısal/fonksiyonel kalp 

hastalığı veya anormal biyomarker 

seviyeleri olmayan hastalar 

Hipertansiyon, KVH, diyabet, obezite,  

kardiyotoksik ajan maruziyeti, KMP 

genetik varyantı ya da ailede KMP öyküsü 

olan hastalar  

EVRE B(Pre-kalp 

yetersizliği) 

Güncel ya da daha eski KY 

semptom/bulguları olmayan fakat belirtilen 

risk faktörlerinden birine sahip olan hastalar  

Yapısal kalp hastalığı, artmış dolum 

basıncına ait bulgular, risk faktörleri ve 

artmış natriüretik peptit seviyeleri veya 

persistan olarak seyreden yüksek kardiyak 

troponin seviyeleri ile beraber ayırıcı tanıda 

başka tanıların olmaması  

EVRE C 

(Semptomatik kalp 

yetersizliği) 

Güncel ya da daha eski KY 

semptom/bulguları olan hastalar  

Dispne, egzersiz intoleransı, asemptomatik 

olup tedavi alanlar 

EVRE D(İleri kalp 

yetersizliği)  

Günlük aktivitelere engel olan KY 

semptomları ile birlikte medikal tedavi 

optimizasyonuna rağmen tekrarlayan 

hastane yatışları  

Sık hastane yatışı olan, güvenli biçimde 

taburcu edilemeyen, transplantasyon adayı 

olanlar, destek cihazı kullananlar  
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Akut Kalp Yetersizliği 

Hızlı başlayan ve değişiklik gösteren bulgu ve semptomlarla ilerleyen ve acil tedavi 

gerektiren kalp yetersizliği tablosu olup yeni gelişen KY ya da mevcut kalp yetersizliğinin 

kötüleşmesi şeklinde görülebilir.  

 

Kronik Kalp Yetersizliği   

Hastada daha önceden tanımlanmış kalp yetersizliği mevcut olup düşük kardiyak atıma 

vücut kompanzasyon mekanizmaları ile karşılık vermiştir ve sistemik konjesyon bulguları 

mevcuttur.  

 

Yüksek Debili Kalp Yetersizliği 

Sağlıklı kişilerde nadiren KY semptomlarına neden olmakla birlikte daha önceden 

bilinen kardiyak hastalığı olanlarda kalp yetersizliği geliştirebilmektedir. Nabız basıncı artış, 

ekstremitelerde ısı artışı, flushing, arteriyovenöz SpO2 farkının normal olması ayırt edici 

özellikleridir.  

 

Düşük Debili Kalp Yetersizliği  

Bu tabloda ise nabız basıncı daralmış, arteriyovenöz SpO2 farkı artmış, ekstremiteler 

soğuk ve soluktur.  

 

Sistolik Kalp Yetersizliği  

Kardiyak outputun azalmasın sebep olan ventriküllerden kanın yetersiz atımı sonucu 

meydana gelmekte olup miyokardın kasılmasındaki değişiklikler sistolik disfonksiyona ve kalp 

yetersizliğine neden olabilmektedir(35).  

 

Diyastolik Kalp Yetersizliği  

Miyokard hücrelerinin sayı ve hacimce artmalarına bağlı olarak ventrikül doluşuna 

direnç gelişmesi nedeniyle doluş basıncı artar ve kardiyak outputta azalma meydana gelir. Bu 

da kalp yetersizliği bulgu ve semptomlarına yol açan nörohormonal aktivasyonu tetikler(35).  

 

Sol Kalp Yetersizliği  

Sıklıkla miyokard infarktüsü, kardiyomiyopatiler, aort ve mitral kapak hastalıkları ve 

hipertansiyona sekonder gelişmektedir ve sistolik kalp yetmezliğine bağlı semptom ve 

bulgularla prezente olmaktadır.  
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Sağ Kalp Yetersizliği  

Sağ kalp yetersizliği nedenleri arasında pulmoner hastalıklar, sağ MI, sistemik 

hipertansiyon ve kapak hastalıkları yer almakla birlikte sağ kalp yetersizliğinin en sık nedeni 

sol kap yetersizliğidir. Pulmoner vasküler rezistansta artışa neden olan sebepler sağ ventrikülün 

outputunu bozan ardyük artışına neden olurlar(36).  

 

Düşük Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliği  

Kalp yetersizliği semptom ve/veya belirtileri ile birlikte azalmış ejeksiyon fraksiyonu 

(LVEF ≤%40) varlığını gerektirmektedir. EF ekokardiyografi ölçümü ile elde edilir, EF’nin 

ekokardiyografik olarak ölçümü memkün değilse kardiyak MR ya da nükleer yöntemlerden 

faydalanılabilir.  

 

Hafif Azalmış Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliği  

Kalp yetersizliği semptom ve/veya belirtileri ile birlikte hafif azalmış ejeksiyon 

fraksiyonu (EF %41-49) varlığını gerektirmektedir. Yüksek NP'lerin (BNP ≥35 pg/mL veya 

NT-proBNP ≥125 pg/mL) ve yapısal kalp hastalığına dair diğer kanıtların [örneğin artmış sol 

atriyum (LA) boyutu, LVH veya LV dolumunun ekokardiyografik ölçümleri] varlığı tanıyı 

daha olası hale getirse de LVEF ölçümü konusunda kesinlik varsa tanı için zorunlu değildir. 

HFmrEF kalp yetersizliği hastaları daha çok HFrEF olan hastalarla benzerlik gösterirler yani 

yaygın olarak erkek, genç ve koroner arter hastalığı riski daha yüksek olan spektrumu 

kapsamaktadır. Bununla beraber ayaktan takip edilen hastalarda HFmrEF’li hastalar mortalite 

açısından değerlendirildiğinde HFpEF’li hastalarla benzerlik göstermekte olup HFpEF’li 

hastalara göre daha düşüktür. HFmrEF'li hastalar, LVEF'si ≤%40'tan yükselen hastaları ya da 

LVEF’Sİ ≥%50'den azalan hastaları içerebilir(37).  

 

Korunmuş Ejeksiyon Fraksiyonlu Kalp Yetersizliği  

HFpEF hastalarında tanı belirsizliği olmakla birlikte güncel yaklaşımda kalp yetersizliği 

semptom ve bulguları olan LVEF ≥%50 ve sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu/yüksek sol 

ventrikül dolum basınçları(yüksek NP’ler dahil) ile uyumlu kardiyak yapısal ve/veya 

fonksiyonel anormalliklere dahil objektif kanıtları olan hastaları kapsamaktadır(38). Dikkatleri 

üzerine toplayan başka bir nokta ise kontrollerinde LVEF ≥%50 ile gelen, belirgin şekilde 

azalmış LVEF (≤%40) öyküsü olan hastalar, iyileşmiş HFrEF veya 'iyileşmiş LVEF'li HF' 

(HFpEF yerine) olarak değerlendirilmelidir. Bu hastalarda HFrEF tedavisine devam edilmesi 

önerilmektedir(39).  
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Kalp Yetmezliği Tanısı 

Öykü ve fizik muayene: Tipik olarak nefes darlığı, ortopne, paroksismal nokturnal 

dispne, azalmış egzersiz intoleransı, yorgunluk, bitkinlik, ayak bileğinde şişme görülebilir. 

Gece öksürüğü, hırıltılı solunum, iştahsızlık, şişkinlik hissi, baş dönmesi, senkop gibi belirtiler 

görülebilmekle beraber kalp yetmezliği açısından daha az tipik özellik taşımaktadır. Nefes 

darlığı kalp yetersizliğinde gelişen en sık semptom olmakla birlikte hastalığa özgü değildir. 

Ortopne, paroksismal nokturnal dispne ve Cheyne-Stokes solunumu kalp yetersizliği ilerlemiş 

hastalarda görülmektedir.  

Fizik muayeneye geçildiğinde inspeksiyonla siyanoz, juguler venöz dolgunluk, terleme, 

bacaklarda ve karında şişlik, solunum sayısında artış görülebilir. Palpasyonla ekstremitelerde 

soğukluk, hepatojuguler reflü, kalp tepe atımının sola doğru yer değiştirmesi, 

hepatosplenomegali saptanabilir. Perküsyonla assit, oskültasyonla S3 ve S4 varlığı, sistolik ve 

diyastolik üfürümler, akciğerde raller değerlendirilebilir.  

Juguler venöz dolgunluk, hepatomegali ve periferik ödem sağ ventrikül dolum basınçlarında 

olan artış nedeniyle meydana gelirken dispne, ortopne ve pulmoner ödem sol ventrikül dolum 

basınçlarında meydana gelen artışa bağlı olarak değerlendirilir.  

Tam kan sayımı ve biyokimyasal testler: Anemi ve infeksiyonlar hem klinik 

bulguların ortaya çıkmasını kolaylaştıran faktörler oldukları hem de kalp yetersizliğine bağlı 

predispozan olarak gelişmeleri nedeniyle hemogram görülmesi oldukça önemlidir. Artmış 

volüm yükü ya da diüretik kullanımına bağlı olarak gelişebilen elektrolit anormallikleri prognoz 

üzerinde kötü etkileri olması ve aritmiye yol açmaları nedeniyle değerlendirmede önemli bir 

yer tutmaktadırlar. Böbrek yetersizliği ya da nefrotik sendrom gibi antiteler KY semptomları 

oluşturabilmekle birlikle kalp yetersizliği de renal fonksiyonlarda bozukluklara yol 

açabilmektedir. Bu nedenle tanı ve takiplerde renal fonksiyon testleri değerlendirilmelidir. 

Konjestif hepatomegali durumunda ise KCFT artışına neden olup, albüminde düşüşe neden 

olabilmektedir. Özellikle atriyal fibrilasyonu olan hastalarda tiroit fonksiyon testleri 

görülmelidir. Natriüretik peptitler KY hastasının tanı ve takibinde rutin olarak kullanılmakta 

olup negatif prediktif değerleri anlamlıdır. Özellikle ekokardiyografiye ulaşımının kısıtlı olması 

durumunda KY hastalarının tespitinde yol gösterici olabilmektedir. Ancak tanı doğruluğunu 

azaltabilecek birçok neden olabileceğini akılda tutmak gerekir. Bu nedenler arasında örnek 

verilecek olursa AF, artan yaş, akut ve kronik böbrek hastalığı yer almaktadır(40). Obez 

hastalarda ise tersine natriüretik peptit düzeyleri düşük olabilmektedir(41).  

Elektrokardiyografi: EKG bulgusu olarak patolojik Q dalgaları, iskemik T dalga 

değişiklikleri, AF, dal bloğu ve LVH görülebilir, bunlar tanı olasılığını arttırmakla birlikte 



10 

tedaviyi de yönlendirebilir. İskemik kalp yetersizliği olan hastalarda anterior Q dalgası ve sol 

dal bloğu oluşu azalmış EF’nin bir göstergesidir.  

Akciğer grafisi/telekardiyografi: Nefes darlığının diğer olası nedenlerini araştırmak 

için akciğer grafisi önerilmektedir. Kalp yetersizliği açısından pulmoner konjesyon, 

kardiyotorasik indekste artış bir bulgu olarak telekardiyografide görülebilir.  

Ekokardiyografi: Kardiyak fonksiyonların değerlendirilmesinde temel olarak 

kullanılan görüntüleme yöntemidir. EF değerlendirmesiyle birlikte kalp boşluklarının 

boyutlarının belirlenmesi, eksantrik ya da konsantrik hipertrofi, bölgesel duvar hareket 

kusurları(koroner arter hastalığı, Takotsubo KMP ya da miyokardit düşündürebilir), RV 

fonksiyonları, pulmoner hipertansiyon, diyastolik fonksiyonlar ya da kapak fonksiyonları 

konusunda bilgi sağlar.  

Kardiyak manyetik rezonans: Kalbin anatomisi hakkında detaylı bilgi veren, duvar 

kalınlıkları, perikard kalınlığı, kalp boşluklarının değerlendirilmesi, miyokardiyal nekroz, 

kardiyak kitlelerin değerlendirilmesi sağlayan görüntüleme aracıdır.  

Kardiyak kateterizasyon: KY hastalarında rutin olarak kullanılmasa da iskemiye bağlı 

olduğu düşünülen kardiyojenik şok tablosunda olanlarda ve ayrıca idiyopatik DKMP 

hastalarında KAH ekartasyonu sağlamak amacıyla kullanılan görüntüleme yöntemidir.  

Ayrıca nedeni belirlenemeyen nefes darlığı durumlarında akciğer patolojileri açısından 

değerlendirmek amacıyla solunum fonksiyon testleri, iskemik kalp hastalığı ve fonksiyonel 

kapasite açısından egzersiz testi, senkop, presenkop, çarpıntı tarifleyen hastalarda EKG holter 

incelemesi gereklilik halinde kullanılması gereken yöntemlerdir.  

 

Tedavi  

Nonfarmakolojik tedavi: Kilo alımı çoğunlukla sıvı retansiyonuna bağlı olmakla 

birlikte hastalar kilo takibi yapmaları açısından bilgilendirilmelidir. Tuz alımında kısıtlamaya 

gidilmesi hastaların diüretik ihtiyaçlarının azalmasına yardımcı olmaktadır. Kardiyovasküler 

hastalıklar açısından önemli bir risk faktörü olan sigaranın bırakılması büyük önem 

taşımaktadır. Düzenli yapılan ağır olmayan egzersizler vagal tonusu arttırarak sempatik 

aktivitenin baskılanmasına yardımcı olur bu nedenler hastalara fiziksel aktivite eksikliğinden 

kaçınmaları önerilmelidir.  Egzersiz aynı zamanda fiziksel kapasiteyi arttırır ve kas gücünün 

korunmasına destek olur. Nemli ve sıcak olan ortamlardan uzak durmaları önerilmeli uzun 

seyahat yapmaları gerektiğinde aralıklı hareket yapmaları gerektiği söylenmelidir.  
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Farmakolojik tedavi: 

Anjiyotensin dönüştürücü enzim inhibitörleri: HFrEF’li hastalarda mortaliteyi ve 

morbiditeyi azalttığı gösterilen ilk ilaç grubudur (31). Ayrıca semptomlarda da iyileşme 

sağladığı gösterilmiştir (42).  Kontrendike olmayan hastalarda tolore edilebilen maksimum 

dozlara kadar arttırılmalıdırlar.  

Beta blokerler: Beta blokerlerin HFrEF’li hastalarda mortalite ve morbiditeyi azalttığı 

aynı zamanda semptomların iyileşmesine katkı sağladığı gösterilmiştir(43,44).  Klinik olarak 

stabil, övolemik hastalarda düşük dozda başlatılmalı ve maksimum tolere edilebilir doza kadar 

kademeli olarak arttırılmalıdır. Kalp yetmezliği nedeniyle hastaneye yatırılan hastalarda 

stabilizasyon sağlandıktan sonra hastane koşullarında dikkatli bir şekilde başlanmalıdırlar.  

Mineralokortikoid reseptör antagonistleri: Tüm HFrEF’li hastalarda mortaliteyi 

azaltmak, hastaneye yatışları engellemek ve semptomları iyileştirmek için ACE-İ ve beta 

blokerlere ek olarak MRA başlanması önerilmektedir(45). MRA’lar farklı afiniteleri nedeniyle 

diğer steroid hormonlar olan kortikosteroid ve androjen reseptörlerine bağlanarak bu 

reseptörleri de bloke ederler. Eplerenon, spironolaktona göre aldosteron reseptörlerine daha 

spesifik olduğu için daha az jinekomastiye neden olur. Böbrek fonksiyonları bozuk olan serum 

potasyumu >5 mmol/L olan hastalarda dikkatli kullanılmalıdır.  

Anjiotensin reseptör-neprisilin inhibitörü: PARADIGM-HF çalışması anjiyotensin 

reseptör inhibitörü olan valsartan ile neprisilin inhibitörü sakubitrilin LVEF ≤%40 olan kalp 

yetmezliği hastalarında kötüleşen kalp yetmezliği semptomları, hastaneye yatış, 

kardiyovasküler ve tüm nedenlere bağlı ölüm açısından enalaprile üstün olduğunu 

göstermiştir(46). Ek faydaları arasında yaşam kalitesinde iyileşme, insülin tedavisi gerektiren 

diyabet insidansında azalma, GFR düşüşünde azalma, hiperkalemi sıklığının düşmesi ve loop 

diüretik ihtiyacında azalma yer alır(47, 48). ARNİ ile tedavi edilen hastalarda enalaprile göre 

semptomatik hipotansiyon daha sık gelişmiş olmasına rağmen hastalar klinik fayda elde 

etmişlerdir(49). ARNİ başlanmadan önce hastanın hipotansif olmadığına, eGFR'nin ≥30 

mL/dak/1,73 m2 olmasına dikkat etmek gerekir ve anjiyoödem riskini en aza indirmek için 

ACE-İ tedavisinde ARNİ’ye geçilmeden önce 36 saatlik bir dinlenim periyodu gerekmektedir.  

Sodyum-Glukoz Ko-Transport 2 inhibitörleri: SGLT-2 inhibitörlerinin kardiyovasküler 

ölüm ve kalp yetmezliği nedeniyle hastaneye yatışı azalttığı gösterilmiştir(50). Diyabet ve 

LVEF’den bağımsız olarak dapagliflozin ve empagliflozinin kronik kalp yetersizliği olan ve 

kalp yetersizliği nedeniyle yakın zamanda hastane yatmış ve klinik durumu stabil hale gelen 

ACE-İ/ARNİ, beta bloker ve MRA ile uygulanan optimal medikal tedaviye eklenmesi önerilir. 

Diüretik ve nartriüretik etkileri konjesyonu azaltmakta ek fayda verebilir ve loop diüerik 
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ihtiyacını azaltabilir(51). SGLT-2 inhibitörleri tekrarlayan genital mantar infeksiyonlarına 

neden olabileceği gibi GFR’de de ilacı başlamanın ardından küçük bir düşüşe neden olabilir. 

Bu düşüş geri döndürülebilir olup ilacın erken kesilmesine yol açmamalıdır.  

Diüretikler: Kalp yetmezliği olan hastalarda konjesyon belirtilerini ya da semptomlarını 

azaltmak amacıyla kullanılmaktadırlar. Diüretik tedavinin amacı en düşük diüretik dozuyla 

övolemi elde etmek ve övolemiyi sürdürmektir. Övolemik seyir devamlılığı ya da hipovolemi 

gelişmesi halinde diüretik dozu azaltılabilir veya kesilebilir(52). Takiplerde serum potasyum 

düzeyi düşebileceği için dikkatli olunmalı fazla diürezin yorgunluk, hipotansiyon ve azotemiye 

sebep olabileceği akıldan çıkarılmamalıdır. Yeterli loop diüretiği ve tuz kısıtlamasına rağmen 

istenen etkinin görülmediği hastalarda tiyazid diüretikleri ya da renal tübülün farklı bölgelerine 

etki edebilecek diüretiklerin kullanımı düşünülebilir. Ayrıca hastalara konjesyon 

bulgu/belirtilerinin izlenmesi ve günlük kilo ölçümlerine dayanarak diüretik dozunu 

kendilerinin ayarlayabilmesine yönelik eğitimler verilmelidir.  

İntravenöz demir: Çalışmalara ve yakın tarihte yayınlanan meta analizlere dayanılarak 

HFrEF ya da HFmrEF olan demir eksikliği bulunan hastalara semptomları ve yaşam kalitesini 

iyileştirmek için iv demir takviyesi yapılması önerilmektedir(53, 54). Demir eksikliğinin tanısı 

düşük transferrin satürasyonu (<%20) veya düşük serum ferritin konsantrasyonu (<100 μg/L) 

ile konur. Önerilen İV demir formları ise ferrik karboksimaltoz ve ferrik derisomaltozdur.  

 

Diğer Medikal Tedaviler  

Vazodilatör ajanlar olan nitropurisside ya da nitrogliserin hem arteryal hem de venöz 

dilatasyon yaparak kardiyak atım hacminde artış, dolum basınçlarında düşmeye ve efor 

kapasitesinde iyileşmeye neden olabilirler fakat ciddi hipotansiyon geliştirebilecek ajanlar 

olduğu bilinerek hastalar bu açıdan yakın takip edilmelidir.  

Tolvaptan oral kullanılan selektif vazopressin-2 (V2) reseptör blokeri olup dekompanze 

kalp yetersizliği nedeniyle hastaneye yatan konjesyon bulguları ile birlikte hiponatremisi olan 

hastalarda anlamlı düzelme sağladığı gösterilmiştir(55). Diüretiğe direnci olan hastalarda idrar 

miktarını arttırdığı, yüksek doz diüretik ihtiyacını azalttığı ve aynı zamanda böbrek 

fonksiyonlarını koruduğu tespit edilmiştir(56). Ülkemizden hipervolemik hiponatremide 

endikasyonu bulunmaktadır.  

Dobutamin beta adrenerjik reseptörleri kullanarak pozitif inotropik etkili bir ajan olup 

dekompanze kalp yetmezliği erken evresinde klinik iyileşme sağlarken uzun süreli kullanımı 

aritmi ve ani kardiyak ölüm riski oluşturmaktadır(57). Koroner vazodilatasyon yaparak koroner 

kan akımı arttırabilmektedir.  



13 

Dopamin birçok farklı hemodinamik etkiyi farklı dozlarda farklı reseptörleri uyararak 

gerçekleştirebilmektedir. Düşük dozlarda renal perfüzyonu arttırarak sodyum atılımı, 5 

μg/kg/dk dozunu aştığında kan basıncını yükseltmek için, inotropik ve kronotropik etki 

amacıyla kullanılır(58). Daha yüksek dozlarda kullanıldığında ise iskemi, taşikardi ve aritmi 

etkisi olabilmektedir.  

Levosimendan inotropik ajanların yan etkilerine sebep olmadan kardiyak troponin-

C’nin kalsiyum duyarlılığını arttırıp miyokard kontraktilitesini arttırır, düşük enerji ile 

kontraktilitede iyileşme sağlanır. İv kullanılan bir ajan olan levosimendanın 10 gün kadar 

hemodinamik etkisi devam edebilmektedir. İleri karaciğer ve renal fonksiyon bozukluğu olan 

hastalarda, belirgin hipotansif seyredenlerde, VT ve torsades de pointes öyküsü olan hastalarda 

kullanılmamalıdır.  

 

Kalp Yetmezliği Tedavisinde Ritim Yönetimi  

İmplante edilebilir kardiyoverter defibrilatör (ICD): Kalp yetersizliği olan özellikle 

semptomları daha hafif olanlar hastalarda mortalite yüksek oranda ani ve beklenmedik olarak 

gerçekleşmekte olup bunların çoğunluğu ventriküler aritmiler, bradikardi ve asistoli kalbin 

elektriksel sistemiyle ilgili nedenlere bağlı olarak meydana gelmektedir. Medikal tedaviler 

hastalığın ilerlemesini geciktirmektedir ve bazı antiaritmik ilaçlar taşikardi ve ani ölüm 

oranlarını azaltabilmekte fakat genel mortaliteyi azaltmamaktadır aksine arttırabilmektedir(59). 

ICD’ler potansiyel olarak ölümcül olabilecek ventriküler aritmileri düzeltebilmekte ve 

bradikardiyi de önleyebilmektedir. 

Ani kardiyak ölümün sekonder önlenmesinde yani kardiyak arrestten sağ kurtulan ve 

sürekli semptomatik ventriküler aritmileri olan hastalarda ICD’ler mortaliteyi azaltır. Bu tür 

hastalarda amaç sağkalımı sağlamak olduğunda ICD önerilir. Başka bir pencereden bakmak 

gerekirse iyi yönetilen hastalarda ICD’nin sağladığı ek faydanın daha az olması gerekir.  

Farmakolojik tedaviye dirençli, ventriküler destek cihazı (VAD) veya kalp nakli adayı 

olmayan NYHA sınıf IV hastalarda ve 1 yıldan daha uzun süre yaşama olasılığı düşük olan 

hastalara ICD önerilmemektedir (60).  

 

Kardiyak Resenkronizasyon Tedavisi (CRT) 

Uygun şekilde seçilmiş bireylerde CRT morbidite ve mortaliteyi azaltır ayrıca kalp 

fonksiyonlarını iyileştirip yaşam kalitesini de arttırır(61). Bir hastaya ICD planlandığında sinüs 

ritmindeyse ve LBBB ile birlikte, QRS 130 ile 149 ms arasındaysa CRT-D düşünülmeli ve QRS 

≥150 ms ise önerilmelidir. QRS süresi 130 msn’nin altında olduğunda ise CRT 
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önerilmemektedir.  

Tersine yeniden şekillenme CRT’nin en önemli mekanizmalarından biri olup iskemik 

etyolojiye sahip HFrEF hastalarında olumlu yeniden şekillenme olasılığı düşük olan 

miyokardiyal skar varlığı nedeniyle LV işlevinde daha az iyileşme görülmektedir(62).  

 

Kalp Nakli 

Kontrendikasyon bulunmuyorsa ileri kalp yetersizliği tablosunda kalp nakli altın 

standart tedavi yöntemi olmaya devam etmektedir. Hastaların yaşam kalitesini ve fonksiyonel 

kapasitesini önemli ölçüde iyileştirmektedir(63). Greft disfonksiyonu dışında nakil 

sonrasındaki zorluklar immunsupresyon etkinliği ve yan etkileriyle ilgilidir. Yetersiz organ 

bağışının olması kalp naklinin başlıca sınırlandırıcısı olmaya devam etmektedir. Yaşlılık kalp 

nakli için mutlak bir kontrendikasyon olmamakla birlikte 70 yaşına kadar olan hastalar genel 

olarak daha uygun kabul edilirler. Ayrıca kronolojik yaşın yanında biyolojik yaş da dikkate 

alınmalıdır.  

 

OBSTRUKTİF UYKU APNE SENDROMU  

 

Tanımı 

OSAS uykuda gelişen solunum durması, uyku fragmantasyonları, desatürasyon ve 

gündüz aşırı uykululuk hali ile birlikte gelişen aniden uyuyakalma ile tanımlanan bir klinik 

sendromdur(64). Hastalığı tanımlanma sürecinde apne üzerinde durulmaktayken hipopnenin de 

benzer şekilde desatürasyon ve uyanmaya neden olması tanıma eklenmiştir.  

 

Epidemiyoloji  

Hastalığın prevalansı hastalığı tanımlamak için kullanılan ölçeklere göre değişkenlik 

göstermektedir bu nedenle sıklık değişen krtierlere göre son yıllarda artış göstermektedir. Genel 

popülasyonda OSAS’ın yaşla birlikte arttığı, cinsiyete göre değişkenlik gösterdiği, artmış 

VKİ’den etkilendiği bilinmektedir. Erkeklerde menopoz öncesi kadınlara göre 2-3 kat daha 

fazla görüldüğü, menopoz sonrası kadınlarda ise sıklığın artarak erkeklere yaklaştığı 

görülmektedir(65).  

 

Patofizyoloji 

Uyku esnasında üst hava yollarında meydana gelen tam ya kısmi tıkanma hava yolu 

direncinin artışına ve hava akışının kısıtlanmasına sebebiyet verirken apne oluşmasına yol 
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açabilir. Bu daralmalara periferik ve santral kompleks mekanizmaların yol açtığı, anatomik 

bozukluklar, üst hava yollarındaki kas tonusunun azalması ya da kaybolması, inspirasyonla 

oluşan vakum etkisi nedeniyle akciğerlerde hacim değişikliklerinin oluşması gibi solunumsal 

mekanizmaların bozulmasının temel neden olabileceği düşünülmektedir(66).  

 

Risk Faktörleri  

En sık görülen risk faktörü obezitedir. VKİ arttıkça ve üst vücut bölgesinde daha belirgin 

hale geldikçe gelişme olasılığı artmakta olup boyun etrafındaki yağ dokusunda artış, damağın 

daha uzun olması ve uvulanın genişlemesi nedeniyle üst hava yollarında daralma 

olmaktadır(67).  

Erkeklerde anatomi kaynaklı supraglottik faringeal direnç daha fazla olması nedeniyle 

yatkınlığın arttığı düşünülmektedir(68). Progesteron ise premenopozal kadınlarda üst solunum 

yollarındaki dilatatör kasların aktivitesini arttırarak koruyuculuk sağlar. 

Yaşın ilerlemesiyle birlikte hava yollarında meydana gelen çökme ile birlikte riskte artış 

görülmektedir(69). 

Kraniyofasiyal anormallikler vücut kitle indeksi değerlendirilmeden OSAS için bağımsız bir 

risk faktörü olarak görülmektedir. Aktif sigara içicileri ve bununla birlikte pasif sigara dumanı 

maruziyeti olanlar risk taşımaktadırlar. Sigara üst hava yollarında meydana getirdiği sürekli 

inflamasyonla birlikte uykunum mimarisi bozup apneye sebep olmaktadır(70).  

 

OSAS Tanısı 

Öykü ve fizik muayene: Gece uykusu sırasında olan apne sıklığı, süresi ve 

desatürasyon durumuna bağlı gün içerisinde meydana gelen aşırı uykululuk hali görülen major 

şikayetlerden biridir. Buna bağlı olarak bilişsel etkilenme, konsantrasyon azalma vb. 

görülebilir.  

Solunan havanın hava yollarındaki darlık nedeniyle buradan geçişi sırasında meydana 

gelen gürültülü ve titreşimli ses olarak bilinen horlama bir diğer major şikayetlerden olup en 

sık görülen semptomdur ve her yaşta ve cinsiyette olabilir.  

Hastaların eşleri ya da yakınları tarafından fark edilen tanıklı apne en sık hastaneye 

başvuru sebeplerinden biridir.  

Ayrıca gece idrara çıkma, ağız kuruluğu olması, gastroözefageyal reflü gibi belirtiler, 

anksiyete, depresyon gibi psikiyatrik tablolara neden olabilmektedir.  

Fizik muayeneye geçildiğinde öncelikli olarak hastaların boyun çevresi ve vücut kitle indeksi 

ölçümü fikir verebilmektedir. Üst hava yolunun incelenmesi, maksillofasiyal anormalliklerin 
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değerlendirilmesi, dil-damak arasındaki ilişkinin belirlenmesi, uykudayken yatış pozisyonunun 

görülmesi tanıda şüphelendirecek bulgulara ulaşılmasını sağlayabilir.  

Öykü ve fizik muayene değerlendirmesi sonucu kesin tanısı konulamamakla birlikte 

başka yöntemlere de ihtiyaç duyulmaktadır. 

Tanıda kullanılan yöntemler: Tanıda öykü ve fizik muayene yönlendirebilmekle 

birlikte polisomnografi yapılamayan merkezlerde prognoz ve tedavi yönetimi açısından farklı 

görüntüleme araçları kullanılabilmektedir. Bilgisayarlı tomografi (BT) ile üst hava yolu 

açıklığı, kemik yapılarla olan ilişki değerlendirilebilir. MR görüntülemesi özellikle yumuşak 

doku ve yağ dokuyu göstermede BT’ye göre daha üstün olması nedeniyle değerlendirmede 

kullanılabilir. Endoskopik değerlendirme üst hava yollarının anatomisinin net görülebilmesi, 

mukoza değerlendirmesi, lümen genişliği ve kollapsı belirleyebilir ancak değerlendirmenin 

daha güvenilir olması için hastanın uzanır pozisyonda olması gerekmektedir(71). 

Polisomnografi: OSAS tanısında altın standart olan bu yöntem laboratuvarda 

gerçekleştirilen 8 saatlik monitörize takip gerektiren bir uyku çalışmasıdır(72). Tam karanlık, 

ses yalıtımlı, havalandırma sistemi olan, uygun sıcaklığa ayarlanmış odalarda hastalar EEG 

elektrotları, pulse oksimetri, solunum impedans pletismografi kemerleri, EKG elektrotları, kas 

kasılmalarını kaydetmek için EMG sensörleri ile izlenirler.    

Polisomnografide bir saat içerisinde 15 ya da daha fazla hipopne, obstrüktif ya da mikst 

tip apne veya RERA(Solunum eforuyla ilişkili arousallar) görülmesi tanı koymak adına yeterli 

olmaktadır.  

Kayda alınmış uyku sürecinde oluşan hipopne ve apne sayılarının toplamının toplam 

uyku süresine oranı apne-hipopne indeksini (AHI) vermektedir. Polisomnografide belirlenen 

AHI’ne göre OSAS şiddetinin derecelendirmesi yapılmaktadır.  

 

Tablo 4. Apne-hipopne indeksine göre obstrüktif uyku apne sendromu şiddetinin 

değerlendirilmesi  

AHI  

<5 Normal  

5-15 Hafif Düzeyde  

16-30 Orta Düzeyde  

>30  Ağır Düzeyde 

 

Tedavi  

OSAS tedavisi hasta özelinde bireyselleştirilmesi gereken birçok faktörün dikkate 

alınması gerektiği bütüncül değerlendirilmeyle bir yaklaşım gerektirmektedir. Öncelikli olarak 
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hastalığa sebebiyet verebilecek predispozan durumlar belirlenmeli ve bunların ortadan 

kaldırılması ya da tedavisine yönelik bir plan oluşturulmalıdır. Bunlar arasında obezite tedavisi, 

zayıflamaya yönelik fiziksel aktivite ve yaşam tarzı değişikliği konusunda bilgilendirme, 

sigarayı bırakma, uyku hijyeninin ve pozisyonunun düzeltilmesi örnek olarak verilebilir. Üst 

hava yollarında anatomik bir defekt ya da varyasyona sahip bireyler KBB hekimine 

yönlendirilebilir.  

Tedavinin ana prensibi üst hava yollarında meydana gelebilecek kollapsı engellemek 

amacıyla pozitif basınçlı hava yolu uygulmasını sağlamaktır. PAP olarak isimlendirilen bu 

cihazlar orta-ağır düzeyde semptomları olan ve gündüz aşırı uykululuk hali olan hastalara 

başlanmalıdır.  

Sürekli pozitif hava yolu basıncı (CPAP) sağlayan cihazlar düzenli kullanıldıkları 

takdirde şikayetlerde belirgin bir düzelme sağlayabilir. Bu cihazın kullanımı hastalar açısından 

zor olabileceği için hastalarla yakın iletişim kurularak motivasyonları artırılmalı ve cihaza 

devam edilmesi açısından teşvik edilmelidirler. Ayrıca tedavi edilmedikleri takdirde ortaya 

çıkabilecekler durumlar hakkında bilgi verilmelidir. İmplante edilen bir cihaz sayesinde 

hipoglossal sinir stimülasyonu uyku halindeki hastanın üst hava yollarında kollapsı 

önleyebildiği gösterilmiş olup orta-ağır düzeydeki OSAS hastalarında ikincil tedavi metodu 

olarak görülmektedir(73).  

 

QT DİSPERSİYONU  

EKG’de en uzun QT intervali ile en kısa QT intervali arasındaki fark olarak 

tanımlanmakta olup ventriküler repolarizasyonun heterojenitesini gösteren bir parametredir. 

Artmış QT dispersiyonu hastalarda reentri mekanizması ile ciddi aritmiler gelişmesi ve ani 

kardiyak ölüm riski ile ilişkili bulunmuştur(74). Kardiyolojinin yakın dönemde ilgi çeken 

konularından biri olma özelliğini korumaktadır. Repolarizasyon heterojenitesinin nedeni ileti 

yollarındaki yavaşlama ve değişiklik nedeniyle aksiyon potansiyelinin değişmesidir, bu da 

ventriküllerde instabiliteye neden olmaktadır(75). 

 

QT Dispersiyonunun Değer Aralıkları 

Normal kişilerde yapılan çalışmalar sonucu ortalama 10-71 msn gibi bir değer aralığında 

olduğu belirtilmiştir(76,77). VES’i olan hastalarda yapılan bir çalışmada normal sinüs ritminde 

olan hastalarla karşılaştırıldığında 9 msn QT dispersiyonlarının daha uzun olduğu belirlenmiş 

olup 100 msn üzerinde diğer aritmiler için de bir predispozan faktör oluşturduğu 

gösterilmiştir(78). QT dispersiyonunun kadın ve erkekler arasında değişiklik 
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göstermemektedir(79). QT dispersiyonu kalp yetmezliği olmayan, akut miyokard infarktüsü 

geçirmemiş, sağlıklı kişilerde kullanılan lead sayısıyla orantılı olarak sirkadiyen değişiklikler 

gösterebilir. 

55 yaşından büyük 5812 hastanın değerlendirildiği Rotterdam çalışmasında QT 

dispersiyonu >60 msn olan katılımcılarda <39 msn olanlara göre 4 yıllık takip sonucunda 

toplam mortalite, kardiyak nedenli ölüm ve aritmi gelişmesi açısından risk artışı olduğu 

gösterilmiştir(80). 

Miyokard infarktüsü öyküsü olmayıp kolesterol düzeyleri orta yükseklikte olan 6595 

orta yaş erkeğin değerlendirildiği WOSCOPS çalışmasında QT dispersiyonundaki 10 msn’lik 

artışın koroner kaynaklı ölüm ve mrtaliteye neden olmayan miyokard infarktüsü oranlarında 

%13’lük bir artış olduğunu göstermiştir(81). 

Strong Heart çalışmasında ise Afrika asıllı 1839 Amerikalı hasta değerlendirilmiş olup 

QT dispersiyonu <58 msn olanlar ile >58 msn olanlar karşılaştırılmış olup QT dispersiyonu >58 

msn olanlarda kardiyovasküler nedenli ölüm yüksek bulunmuştur(82). 

 

QT Dispersiyonu ve Ventriküler Aritmiler 

Toplamda 1831 hastanın değerlendirmeye alındığı 23 çalışmanın meta analizinde 

ventriküler aritmi gelişen hastalarda QT dispersiyonu yüksek bulunmuştur(83). Başka bir 

çalışmada VT ya da VF gelişen hastalar VES olanlarla karşılaştırılmış ve VT/VF gelişen 

hastalarda VES olanlara göre QT dispersiyonunun daha yüksek olduğu gösterilmiştir(84). 

Bazı ilaçların ventriküler repolarizayonu uzatmasına bağlı olarak Torsades de pointes 

gibi aritmilere neden olabileceği bilinmekte olup propafenon ve disopiramidin QT 

dispersiyonunu arttırdığı gösterilmiştir(85,86). Amiodaronun ise QT dispersiyonunu azalttığı 

ya da arttırmadığı belirlenmiş olup dofetilid ise arttırmamaktadır(87, 88). Buna rağmen Torsade 

de pointes gelişimnde QT dispersiyonunun prediktif etkisi olmadığı gösterilmiş olup klinik 

çalışmalara ihtiyaç göstermektedir(89). 

 

İnflamasyon 

İnflamasyon, bağışıklık sisteminin patojenler, hasarlı hücreler, toksik bileşikler veya 

ışınlanma gibi zararlı uyaranlara verdiği yanıt olarak tanımlanmış olup zararlı uyaranları 

ortadan kaldırmak için iyileşme sürecini başlatarak etki eder(90). Sağlıklı bir organizma için 

hayati bir savunma mekanizması oluşturur ancak kontrolsüz bir akut inflamasyon süreci 

kronikleşebilmekte ve çeşitli kronik inflamatuar tablolara neden olabilmektedir. 

Doku düzeyinde inflamatuar yanıt kızarıklık, şişlik, ısı artışı , ağrı ve fonksiyon kaybı 
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ile karakterize olup enfeksiyona veya yaralanmaya karşı lokal bağışıklık, vasküler ve 

inflamatuar hücreler kaynaklı olarak meydana gelmektedir(91). 

İnfeksiyon, doku hasarlanması ya da miyokardiyal infarktüs gibi faktörler inflamasyonu 

tetikleyebilir. Vücut etkilenen dokuları iyileştirme amacıyla bir diz kaskat başlatır, çeşitli 

sinyallerle genel dolaşımdan hasarlı bölgelere lökosit kemotaksisi sağlanır. Aktiflenmiş bu 

lökositlerden inflamatuar yanıta neden olan sitokinler üretilir(92). 

 

Tablo 5.  İnflamasyon etkenleri  

Non-infeksiyöz Nedenler  İnfeksiyöz Nedenler  

Fiziksel:yanık, donma, fiziksel yaralanmalar, yabancı cisimler, travma, 

iyonize radyasyon 

Bakteriler 

Kimyasal: glikoz, yağ asitleri, toksinler, alkol, kimyasal etmenler (florür, 

nikel ve diğer eser elementler dahil) 

Virüsler  

Biyolojik: hasarlı hücreler Diğer mikroorganizmalar  

Psikolojik: heyecan  

 

İnflamatuar Yanıt Mekanizmaları 

İnflamasyon, kardiyovasküler hastalıklar gastrointestinel sistem hastalıkları, diyabet, 

artrit ve maligniteler başta olmak üzere birçok kronik hastalığın patogenezinden sorumlu bir 

mekanizmadır(93). Mikroorganizma ürünleri ve interlökin-1β (IL-1β), interlökin-6 (IL-6) ve 

tümör nekroz faktörü-α (TNF-α) gibi sitokinler de dahil olmak üzere primer inflamasyon 

uyarıcıları, Tall like receptor (TLR'ler), IL-1 reseptörü (IL-1R), IL-6 reseptörü (IL-6R) ve TNF 

reseptörü (TNFR) ile etkileşime girerek inflamasyonu aracılık eder(94). Reseptör aktivasyonu, 

mitojenle aktive olan protein kinaz (MAPK), nükleer faktör kappa-B (NF-κB) ve Janus kinaz 

(JAK) sinyal dönüştürücü ve transkripsiyon aktivatörü (STAT) yolları da dahil olmak üzere 

önemli hücre içi sinyal yollarını tetikler(95). 

İnflamatuar belirteçler: Belirteçler, klinikte normal ve patojenik biyolojik süreçleri 

göstermek ve tedaviye verilen yanıtı değerlendirmek için kullanılır, inflamatuar hastalıkların 

öngördürücüsü olarak kabul edilmektedirler(96). Kardiyovasküler hastalıklar, endotel 

disfonksiyonu ve enfeksiyon gibi çeşitli inflamatuar hastalıkların neden ve sonuçlarıyla 

ilişkilidiler. Stimülasyonlar makrofaj ve adipoz doku gibi inflamatuar hücreleri aktive eder ve 

IL-1β, IL-6, TNF-α, inflamatuar proteinler ve enzimler gibi inflamatuar sitokinlerin üretimini 

başlatır. Bu moleküller potansiyel olarak hastalığın tanısı, tedavi kararı ve prognozu konusunda 

fayda sağlayabilir(97). 2 

İnflamatuar sitokinler: Sitokinler monositler, makrofaj ve lenfositler dahil olmak 

üzere immun sistem hücrelerinden salınır. Pro-inflamatuar sitokinler inflamasyonu 

kolaylaştırıken anti-inflamatuar sitokinler ise inflamasyonu engellemektedir. İnflamatuar 
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sitokinler IL'ler, koloni stimülan faktörler (CSF), interferonlar (IFN), tümor nekrozis 

faktör(TNF), transforming growth faktör (TGF) ve kemokinler olarak sınıflandırılır ve hücreler 

tarafından öncelikle lökositleri enfeksiyon veya yaralanma bölgesine çekmek için üretilir(98). 

Sitokinler, enfeksiyona veya inflamasyona karşı bağışıklık yanıtı düzenler, fazla üretilmeleri 

aşırı inflamasyon yanıtına neden olarak doku hasarı, hemodinamik değişiklikler, organ 

yetmezlikleri ve sonuç olarak ölüme yol açabilmektedir(99, 100). 

İnflamatuar proteinler ve enzimler: C-reaktif protein (CRP), haptoglobin, serum 

amiloid A, fibrinojen ve alfa 1-asit glikoproteini gibi infilamatuar proteinler, travma, stres veya 

enfeksiyon sırasında antikorlardan bağımsız olarak homeostazisi geri kazandırmaya 

infeksiyona ilerleyişi azaltmaya çalışırlar(101). Klinikte inflamasyon, enfeksiyon ve travma 

biyobelirteçleri olarak kullanılmaktadırlar. 

 

Diğer İnflamatuar Markerler 

Antioksidan savunma sistemleri oksidatif stresi etkilemektedir, artan oksidatif stres, 

reaktif oksijen türleri (ROS), malondialdehit (MDA), 8-Hidroksi-2-deoksiguanozin (8-OHdG) 

ve izoprostanların üretimini indükleyebilir; bunların her biri NF-κB, AP-1, p53 ve STAT dahil 

olmak üzere çeşitli transkripsiyon faktörlerini aktive etmekle birlikte bu kaskad büyüme 

faktörlerini, inflamatuar sitokinleri ve kemokinleri kodlanmasında görevli olan genleri 

aktifler(102). Oksidatif stres, kardiyovasküler hastalıklar, kanser, diyabet, hipertansiyon ve 

aterosklerozun patogenezi ile ilişkilidir. Bundan dolayı oksidatif stres ürünleri inflamatuar 

yanıtın belirteçleri olarak da kullanılabilir. 

İnflamatuar yanıttaki hücre tipleri: Doku hasarının meydana geldiği bölgede hasarlı 

epitel ve endotel hücreleri, nötrofil ve monositleri çeken kemokinler ve büyüme faktörleriyle 

birlikte inflamasyonu tetikleyen faktörleri serbest bırakır. Hasarlanan bölgeye ilk giden hücreler 

nötrofillerdir, ardından monositler, lenfositler (natural killer hücreleri (NK hücreleri), T 

hücreleri ve B hücreleri) ve mast hücreleri gelmektedir(103). Monositler makrofaj ve dentritik 

hücrelere farklılaşırlar ve kemotaksis yoluyla hasarlı doku bölgesine girerler. Nötrofiller 

mikroorganizmaları hedef olarak alsalar da hastanın kendi hücrelerine ve dokularına da zarar 

verebilir(104). İnflamatuar yanıtın temel elemanları olarak görev yapan nötrofiller antijen 

sunan hücreleri T lenfositlerini aktifleştirecek, monosit ve dentritik hücreleri lokal faktörleri 

serbestleştirecek şekilde programlama yaparlar. Mononükleer fagositik sistemin başlıca 

elemanı olan makrofajlar  inflamasyonun başlatılması, sürdürülmesi ve çözülmesinde önemli 

yer tutarlar(105). Bağ dokusu ve epitel yüzeylerde bulunan mast hücreleri, inflamasyonu 

başlatan efektör hücreler olarak bilinirler ve  sitokinler, kemokinler, histamin, proteazlar, 
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prostaglandinler, lökotrienler ve serglisin proteoglikanlar dahil olmak üzere çeşitli inflamasyon 

mediyatörlerini serbestlerler(106). Trombositlerin inflamatuar hücrelerle etkileşimleri 

proinflamatuar yanıt göstermesine sebep olabilir, akut faz yanıtı enfeksiyona veya yaralanmaya 

verilen en erken yanıt olup trombositlerin akut faz yanıtını tetiklediği gösterilmiştir(107). 

 

İnflamasyonun Gerilemesi 

Akut inflamasyon döneminden kronik sürece geçişi önlemek ve ilave doku hasarını 

engellemek için inflamasyonun baskılanması gerekmektedir. Beyaz kan hücreleri belli bir 

noktadan sonra kemokin gradyanlarını algılayamaz duruma gelir ve hasar bölgelerine 

alınmazlar. Bu durumun düzensizliği kronik inflamasyona götüren süreci başlatmış olur(108). 

İnflamasyonun rezolüsyonu sürecinde nötrofiller tarafından doku infiltrasyonunda meydana 

gelen azalma sitokinlerin karşıt regülasyonu, nötrofillerin apoptozisi ve makrofajların 

aktivasyonunu sınırlanması da yer almaktadır(109). Kronik inflamasyona gidiş kardiyovasküler 

hastalıklar, ateroskleroz, tip 2 diyabet, romatoid artrit ve maligniteler gibi pek çok hastalığın 

patogenezinden sorumlu tutulmaktadır. 

 

Kalp ve İnflamasyon İlişkisi 

İnflamasyon kardiyak stresin erken bir göstergesi olup kardiyak dokularda inflamatuar 

sitokin ve kemokin üretimi ve salınımı gözlemlenir(110). Kalp hasarının en sık nedeni genelde 

aterosklerozdan kaynaklanan ve çok sayıda miyokard hücresinin akut kaybına neden olan 

miyokardiyal infarktüstür(111). Nekrotik hücreler bir inflamatuar kaskad başlatır. Hücre 

ölümü, inflamatuar bir yanıtı başlatmak için immun mekanizmaları aktive eden hücre içi 

medyatörleri serbest bırakır. Hasar sonrası ortaya çıkan endojen ligandlar, hücre yüzey 

reseptörleri tarafından tehlike sinyalleri olarak algılanır ve inflamasyonu başlatır. TLR aracılı, 

NF-κB sinyallemesi aktive edilerek post-infarkt inflamatuar yanıtı tetikler. Kemokinler, 

lökositleri infarktüs bölgesine çeker ve sitokinler lökosit-endotel hücre adezyonlarını 

başlatır(112). Bununla birlikte TGF-β ve IL-10, anti-inflamatuar özellik göstererek kardiyak 

onarımı desteklemektedir(113). 

 

Sistemik İmmün-İnflamatuar İndeks 

Özellikle maligniteler ve kardiyovasküler hastalıklarda pratik olarak kullanılmakta olan 

inflamatuar parametrelerden biridir(114). Toplam nötrofil ve platelet sayısı çarpımlarının 

lenfosit sayısına oranı şeklinde bir hesaplama yöntemi vardır. Stres, tromboz ve inflamasyonun 

bir göstergesi olarak kabul edilmektedir. Koroner arter hastalığı ve artmış miyokardiyal hasarda 

major olumsuz kardiyak olayların artmış SII ile ilişkili olduğu gösterilmiştir(115). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Tez çalışması, kalp yetmezliği tanısı olup 01/01/2018-01/11/2023 tarihleri arasında 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Anabilim Dalı Uyku 

Laboratuvarı’nda polisomnografi(uyku testi) yapılarak obstrüktif uyku apne sendromu tanısı 

konulan hastalarda yapıldı. Belirlenen kriterlere uygun geriye dönük toplam 160 hasta 

çalışmaya dahil edildi.  

Bu çalışmanın yapılabilmesi için Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan 

Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulundan (TÜTF – GOBAEK- 2023/509, Karar no: 20/12) gerekli 

izin ve onay alınmıştır (Ek-1).  

 

OLGULARIN SEÇİMİ 

 

Olguların Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri 

1. 18 yaşından büyük olmak 

2. Kalp yetmezliği tanısı olmak 

3. Yapılan polisomnografi (uyku testi) ile obstrüktif uyku apne sendromu tanısı almak 

 

Olguların Çalışmaya Dahil Edilmeme Kriterleri 

1. Sistemik inflamatuar bir hastalığı ya da sistemik immun yanıtı etkileyecek tanılı bir 

hastalığı olması 

2. Uyku testi esnasında aktif infeksiyonun bulunması 

3. Aktif kanser öyküsü olması  
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4. İleri derecede karaciğer ya da böbrek yetersizliği bulunması 

    01/01/2018-01/11/2023 tarihleri arasında hastanemize başvuran ve kalp yetmezliği 

tanısı bulunan, uyku laboratuvarında yapılan polisomnografi sonucunda uyku apne sendromu 

tanısı alan 160 hastanın demografik özellikleri ve kardiyovasküler risk faktörleri, uyku testi 

öncesi verdiği rutin laboratuvar testleri değerlendirildi, yapılan transtorasik ekokardiyografi 

raporları incelendi. Test esnasındaki ölçümler sonucunda hesaplanan apne-hipopne indeksi 

değerleri kaydedildi ve yine test esnasında hastanın kaydedilen EKG kayıtları incelenerek 

manuel olarak QT dispersiyonu değerleri hesaplandı. Çalışma hastalarının değerlendirme 

şeması şekil 1’de gösterilmiştir.  

 

 

Şekil 1. Çalışma popülasyonunun değerlendirme şeması  

 

Demografik Özellikler ve Kardiyovasküler Risk Faktörleri  

Çalışmaya dahil edilen  ve kalp yetmezliği bulunan hastaların yaş ve cinsiyet verileri ile 

birlikte diğer kardiyovasküler hastalık risk faktörü olabilecek özellikleri kayıt altına alındı.  

Hastaların özgeçmiş bilgilerine Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi ‘Enlil Hastane Veri 

Tabanı’ sistemi (Mergen Yazılım A.Ş. Sistemler (MERGENTECH) üzerinden, uyku 

laboratuvarında hasta dosya arşvinden ve hastalar ile telefonla görüşülerek gerek sözel gerekse 

ellerinde mevcut olan dökümantasyonların sorgulanmasıyla  ulaşıldı. Bu değerlendirme dışında 

da Sağlık Bakanlığı E-nabız sistemi üzerinden de hasta başvuruları, epikriz, operasyonlar, 

görüntüler ve tedaviler sorgulanarak daha kapsamlı bir veri elde edilmesi sağlandı.  

Polisomnografide uyku apne sendromu tanısı alan 
160 kalp yetmezliği hastası  

Hastaların test öncesi kayıtları;

- Demografik özellikler ve kardiyovasküler risk 
faktörleri

- Transtorasik ekokardiyografi raporları 

- Rutin laboratuvar testleri 

- Apne-hipopne indekslerinin değerlendirilmesi

- EKG'de QT dispersiyonlarının hesaplanması  

-
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Bu başlık altında sorgulanan risk faktörleri şunlardır; hipertansiyon, diyabetes mellitus, 

atriyal fibrilasyon, serebrovasküler olaylar. Bunlar dışında hastalardan daha önce koroner arter 

hastalığı öyküsü olanlar, stenti olanlar, koroner arter by-pass greft operasyonu (CABG-O) 

öyküsü bulunanlar, kalıcı pacemaker ya da implante edilebilir kardiyak defibrilatör (ICD) 

uygulanmış olanlar ve protez kalp kapak replasmanı öyküsü olanlar da bu başlık altında 

sorgulandı ve kapsamı arttırmak adına bu veriler de kayıt altına alındı.   

 

Transtorasik Ekokardiyografi Raporları  

Çalışmaya dahil edilen hastaların transtorasik ekokardiyografi kayıtları ve raporları 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi ‘Enlil Hastane Veri Tabanı’ sistemi (Mergen 

Yazılım A.Ş. Sistemler (MERGENTECH) üzerinden değerlendirilerek yapılan polisomnografi 

tarihleriyle körele olacak şekilde çalışma popülasyonunun verileri elde edilmiştir. 

Ekokardiyografi değerlendirme verileri ise şunlardır; ejeksiyon fraksiyonu (EF), mitral kapak 

darlık ve yetmezlik derecesi, aort kapak darlık ve yetmezlik derecesi, triküspit kapak yetmezlik 

derecesi,  triküspit yetersizlik velositesi üzerinden ölçülen sistolik pulmoner arter basıncı 

(sPAB). 

 

Rutin Laboratuvar Testleri  

Tez çalışmasındaki hastaların uyku testi öncesinde hastanemizde vermiş oldukları rutin 

kan tetkiklerinin laboratuvar verileri değerlendirildi. Bu tetkikler içerisinde  hemogram 

parametreleri (wbc, nötrofil, lenfosit, monosit, eozinofil ve bazofil sayıları, eritrosit sayısı, hb, 

hct, plt ) , biyokimya parametreleri (alt, ast, üre, kreatinin) kaydedildi. Glomerüler filtrasyon 

hızı (GFR) CKD-EPI denklemi (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) ile 

hesaplanarak kaydedildi. Hastaların C-reaktif protein (CRP) değerleri kayıt altına alındı. 

Nötrofil sayısı*trombosit sayısı/lenfosit sayısı formülü ile tez çalışmasına dahil edilen her 

hastanın sistemik immün-inflamatuar indeksi hesaplanarak kaydedildi.  

 

İSTATİSTİKSEL ANALİZ 

Elde edilen veriler istatistiksel olarak SPSS (Statistical Package for the Social Sciences 

Versiyon 22.0; SPSS Inc. Chicago, IL, USA)  programı yardımıyla değerlendirildi. Sürekli 

değişkenlerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi ile kontrol edildi. 

Değişkenlerin karşılaştırılması parametrik ya da non-parametrik olmasına göre Mann-Whitney 

U testi veya bağımsız örneklem t testi ile karşılaştırılmıştır. Her değişkenin qt dispersiyonu 

üzerindeki etkisini belirlemek için tek değişkenli (univariete) analizlerine bakılmış olup 
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ardından qt dispersiyonunun bağımsız öngördürücülerini belirlemek için çok değişkenli 

(multivariete) lojistik regresyon analizi yapılmıştır. Kategorik veriler arasındaki ilişki Ki-kare 

ve Fisher’s Exact test ile değerlendirilmiştir. Nicel değişkenler ortalama ± standart sapma ve 

ortanca (en küçük değer-en büyük değer) ile gösterilirken, nitel değişkenler sıklık (yüzde) 

olarak verilmiştir. Ayrıca sistemik inflamatuar indeks ve apne hipopne indeksinin qt 

dispersiyonu için duyarlılık (sensitivite) ve özgüllüğü (spesifite) için kesme değerlerini 

belirlemek amacıyla alıcı çalışma karakteristiği (ROC Curve) eğrisi analiz edilmiştir. P değeri 

<0,05 istatiksel anlamlı farkı ifade edecek şekilde alınmıştır.  
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BULGULAR 

 

Tez çalışmasına 01/01/2018-01/11/2023 tarihleri arasında dahil edilme kriterlerini 

karşılayan toplam 160 hasta alındı. Bu hastaların geriye dönük verileri toplanarak istatistiksel 

analizleri çıkarıldı. Demografik veriler ve laboratuvar verileri için grup 1 apne/hipopne indeksi 

<15, grup 2 ise apne/hipopne indeksi >15 olarak sınıflandırılmıştır. Bunun nedeni apne/hipopne 

indeksi >15 olan orta-ileri düzey obstrüktif uyku apne sendromu mevcut hastalarda esas olarak 

PAP cihazının önerilmesidir.    
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Tablo 6. Demografik ve laboratuvar verilerinin dağılımı ve karşılaştırılması 

WBC: beyaz kan hücresi, HCT: hematokrit, PLT: platelet, HB: hemoglobin, SII: sistemik immün-inflamatuar 

indeks, CRP: c-reaktif protein, ALT: alanin aminotransferaz, AST: aspartat aminotransferaz, KRE: kreatinin, GFR: 

glomerüler filtrasyon hızı, EF: ejeksiyon fraksiyonu, sPAB: sistolik pulmoner arter basıncı 

 

Bu analiz sonucunda SII ise apne/hipopne indeksi >15 olan grupta anlamlı olarak 

yüksek çıkmıştır. Ayrıca QT dispersiyonunu hesaplamak için başvurulan en uzun QT ve en kısa 

QT intervali süreleri apne/hipopne indeksi ile istatistiksel olarak anlamlı görülmektedir.  

 

 
GRUP 1 

(APNE/HİPOPNE 

İNDEKSİ <15) 

GRUP 2 

(APNE/HİPOPNE 

İNDEKSİ >15) 

p 

WBC 8,4 ± 2,4 2,4 ± 1,6 0,29 

ERİTROSİT 4,8 ± 0,6 0,6 ± 1,6 0,86 

HCT 40,5 ± 5,2 5,1 ± 1,6 0,25 

PLT 243 (134 - 429) 275 (110 - 423) 0,06 

YAŞ 61 ± 10,8 56 ± 16,0 0,94 

NÖTROFİL 4,8 (2,1 - 12,6) 5,2 (2,2 - 13,6) 0,16 

LENFOSİT 2,3 (0,9 - 4,5) 2,4 (0,7 - 22,6) 0,76 

MONOSİT 0,6 (0,3 - 1,7) 0,7 (0,3 - 1,4) 0,21 

EOZİNOFİL 0,2 (0 - 0,6) 0,2 (0 - 2,8) 0,3 

BAZOFİL 0,1 (0 - 0,4) 0,1 (0 - 0,7) 0,21 

HB 13,9 (8,1 - 16,5) 13,8 (8,5 - 17,3) 0,54 

SII 476 (152,5 - 2633,4) 596,6 (127,1 - 2747,7) 0,029 

CRP 3,1 (0,1 - 50) 3,5 (0,2 - 83,5) 0,91 

ALT 19 (10 - 62) 20 (9 - 63) 0,78 

AST 22 (12 - 71) 19 (8 - 46) 0,11 

ÜRE 31 (17 - 78) 33 (15 - 234) 0,17 

KRE 0,8 (0,5 - 2,2) 0,9 (0,5 - 10,5) 0,16 

GFR 94,5 (11,5 - 112,8) 89,7 (4,8 - 126,7) 0,72 

EN UZUN QT 400 (358 - 512) 460 (370 - 545) <0,001 

EN KISA QT 378 (235 - 460) 410 (346 - 496) <0,001 

EF 58 (35 - 70) 57 (26 - 75) 0,49 

sPAB 25 (20 - 80) 29 (20 - 70) 0,16 
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Tablo 7.  Kategorik değişkenlere ait verilerin gruplar arası değerlendirilmesi  

n: hasta sayısı, CABG-0: koroner arter by-pass greft operasyonu, ICD: implantable cardioverter 

defibrilatör 

 

 

Değişken  

Grup 1 

Apne/Hipopne 

İndeksi <15  

(n=53) 

Grup 2 

Apne/Hipopne 

İndeksi >15 

(n=107) 

p 

Cinsiyet n(%) Kadın 31(%58,5) 30(%28,0) 
<0,001 

Erkek 22(%41,5) 77(%72,0) 

Hipertansiyon 

n(%) 

Var 37(%69,8) 84(%78,5) 
0,228 

Yok 16(%30,2) 23(%21,5) 

Diyabetes 

mellitus n(%) 

Var 16(%30,2) 39(%36,4) 
0,433 

Yok 37(%69,8) 68(%63,6) 

Atriyal 

fibrilasyon n(%) 

Var 4(%7,5) 15(%14,0) 
0,234 

Yok 49(%92,5) 92(%86,0) 

Serebrovasküler 

olay n(%) 

Var 4(%7,5) 7(%6,5) 
1 

Yok 49(%92,5 100(%93,5) 

Koroner arter 

hastalığı n(%) 

Var 26(%49,1) 60(%56,1) 
0,402 

Yok 27(%50,9) 47(43,9) 

Stent n(%) Var 11(%20,8) 32(%29,9) 
0,219 

Yok 42(%79,2) 75(%70,1) 

CABG-O n(%) Var 4(%7,5) 12(%11,2) 
0,467 

Yok 49(%92,5) 95(%88,8) 

PACEMAKER-

ICD n(%) 

Var 1(%1,9) 7(%6,5) 
0,272 

Yok 52(%98,1) 100(%93,5) 

Protez kapak 

n(%) 

Var 0(%0,0) 4(%3,7) 
0,303 

Yok 53(%100,0) 103(%96,3) 

Mitral 

yetersizliği n(%) 

İleri 0(%0,0) 3(%2,8) 

0,406 
Orta 8(%15,1) 16(%15,0) 

Hafif 28(%52,8) 59(%55,1) 

Yok 17(%32,1) 29(%27,1) 

Aort yetersizliği 

n(%) 

Orta 2(%3,8) 6(%5,6) 

0,845 Hafif 24(%45,3) 45(%42,1) 

Yok 27(%50,9) 56(%52,3) 

Triküspit 

yetersizliği n(%) 

İleri 2(%3,8) 5(%4,6) 

0,464 
Orta 6(%11,3) 22(%20,5) 

Hafif 34(%64,2) 66(%61,6) 

Yok 11(%20,7) 14(%13,3) 

Akciğer hastalığı 

n(%) 

Var 14(%26,4) 17(%15,9) 
0,113 

Yok 39(%73,6) 90(%84,1) 
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Kategorik verilerin değişkenlere göre karşılaştırılması ait tablo değerlendirildiğinde 

istatistiksel olarak cinsiyetin apne/hipopne indeksini anlamlı olarak farklılaştırdığı 

görülmektedir (p<0,001). Diğer kategorik değişkenler analiz sonucunda apne/hipopne 

indeksinin istatistiksel anlamlı olarak farklılaştırmamaktadır.     

 

Tablo 8. QT dispersiyonunda tek değişkenli (univariete) analiz  

WBC: beyaz kan hücresi, SII: sistemik immün-inflamatuar indeks, GFR: glomerüler filtrasyon hızı, HT:  

hipertansiyon, DM: diyabetes mellitus, sPAB: sistolik pulmoner arter basıncı 

 

Rotterdam çalışması göz önünde bulundurulduğunda QT dispersiyonunun 60 msn 

üzerinde olması kardiyak mortalite için güçlü bir prediktör olarak görülmektedir (80). Başka 

bir geniş çaplı çalışma olan Strong Heart çalışmasında ise QT dispersiyonu >58 msn olanlarda 

kardiyovasküler nedenli ölüm riski yüksek bulunmuştur (82). Literatür taramasına devam 

edildiğinde diğer bir çalışmada da QT dispersiyonunun >40 msn olmasının elektrofizyolojik 

çalışma ile sürekli ventriküler taşikardileri indüklemede %88 duyarlılık ve %57 özgüllüğe sahip 

olduğu belirtilmektedir (116). Tez çalışmamızda QT dispersiyonu için 40 msn cut-off değeri 

olarak kullanılmıştır. 

Tek değişkenli (univariete) analizinde her bir değişkenin kendi başına QT dispersiyonu 

üzerine olan etkisi değerlendirilmiş olup odds oranı (odds ratio), güven aralığı (confidence 

interval) ve p değerleri tabloda belirtilmiştir. Buna göre sistemik inflamatuar indeks (odds ratio, 

1,001;%95 CI, 0.909-1.183) (p< 0,001) ve apne/hipopne indeksi (odds ratio, 1,059;%95 CI, 

1,04-1,079) (p< 0,001) her biri tek başına QT dispersiyonunu 40 ms üzerine çıkarmada 

istatistiksel olarak anlamlı çıkmıştır.  

WBC, GFR, yaş, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve sPAB değişkenleri tek başlarına 

değerlendirildiğinde analiz sonucunda QT dispersiyonu üzerine istatistiksel anlamlı olarak 

bulunmamıştır.   

 
Univariate p 

WBC 1,037 (0,909 - 1,183) 0,59 

SII 1,001 (1 - 1,002) <0,001 

GFR 1,001 (0,987 - 1,015) 0,86 

APNE/HİPOPNE İNDEKSİ 1,059 (1,04 - 1,079) <0,001 

YAŞ 0,994 (0,968 - 1,021) 0,68 

HT 1,148 (0,557 - 2,366) 0,71 

DM 1,594 (0,826 - 3,075) 0,16 

sPAB 1,015 (0,99 - 1,041) 0,24 
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Tablo 9. QT dispersiyonunda çok değişkenli (multivariete) analiz 

WBC: beyaz kan hücresi, SII: sistemik inflamatuar indeks, GFR: glomerüler filtrasyon hızı, HT: hipertansiyon, 

DM: diyabetes mellitus, sPAB: sistolik pulmoner arter basıncı  

 

Multivariete analizde sistemik inflamatuar indeks (odds ratio 1,002;%95 CI, 1-1,003) 

(p:0,01) değeri çok değişkenli olarak değerlendirildiğinde QT dispersiyonu üzerinde 

istatistiksel olarak anlamlı görülmektedir. Apne/hipopne indeksi (odds ratio 1,066;%95 CI, 

1,044-1,088) (p<0,001) anlamlı sonuçlanmış olup diyabetes mellitusu olan hastalar da çok 

değişkenli olarak değerlendirildiğinde (odds ratio 2,538;%95 CI, 1,059-6,082) (p:0,04) 

istatistiksel açıdan anlamlı çıkmıştır. WBC, GFR yaş, hipertansiyon ve sPAB çok değişkenli 

analizinde istatistiksel olarak anlamlı görülmemiştir. 

 

 

ROC: Alıcı çalışma karakteristiği. 

Şekil 2. QT dispersiyonunu öngörmede sistemik inflamatuar indeks ve apne-hipopne 

indeksinin ROC eğrisi analizi 

 
Multivariate p 

WBC 0,823 (0,666 - 1,018) 0,07 

SII 1,002 (1 - 1,003) 0,01 

GFR 1,001 (0,977 - 1,026) 0,93 

APNE/HİPOPNE İNDEKSİ 1,066 (1,044 - 1,088) <0,001 

YAŞ 0,997 (0,951 - 1,046) 0,91 

HT 0,696 (0,253 - 1,917) 0,48 

DM 2,538 (1,059 - 6,082) 0,04 

sPAB 1,024 (0,99 - 1,06) 0,17 
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Tablo 10.  QT dispersiyonunu tahmin etme açısından sistemik inflamatuar indeks ve 

apne/hipopne indeksinin sensitivite ve spesifite analizi 

AUC: eğri altında kalan alan, SII: sistemik immün-inflamatuar indeks 

 

QT dispersiyonunda sistemik immün-inflamatuar indeks ve apne/hipopne indeksi ROC 

analizi ile eğri altında kalan alan (AUC), cut-off değerleri, p değerleri, sensitivite ve spesifite 

açısından değerlendirildi. Sistemik inflamatuar indeks için AUC 0,631 (%95 GA: 0,545- 

0,717), apne/hipopne indeksinde ise AUC 0,836 (%95 GA: 0,771- 0,900) değerleri ile QT 

dispersiyonunu predikte ettiği saptanmıştır.  

ROC analizinde ayrıca 589,5 cut-off (kestirim) değerinde sistemik immün-inflamatuar 

indeks için sensitivite (duyarlılık) %59, spesifite (özgüllük) %59,8 olarak bulunmuştur. 

Apne/hipopne indeksi içinse 22,4 cut-off değerinde sensitivite %79,5, spesifite %79,3 olarak 

hesaplanmıştır.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Risk Faktörü AUC (%95) Cut-off p 
Sensitivite 

(%) 

Spesifite 

(%) 

SII 0,631 (0,545-0,717) 589,5 0,004 59 59,8 

APNE/HİPOPNE 

İNDEKSİ 
0,836 (0,771-0,900) 22,4 <0,001 79,5 79,3 
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TARTIŞMA 

 

Bu çalışmada dahil edilme kriterlerini karşılayan 160 kalp yetmezliği ve uyku apne 

sendromu hastası temel olarak QT dispersiyonu üzerine inflamasyon parametrelerinin etkisini 

değerlendirmek üzere değerlendirilmiş, bunun dışında QT dispersiyonu gelişimine neden 

olabilecek farklı etmenler de analiz edilmiştir. Bu yönleriyle özünde ventriküler aritmilerin ve 

bunun sonucunda ani kardiyak ölümlerin önlenmesi açısından değerli olup bu açıdan literatüre 

katkı sağlayacağını düşünmekteyiz.  

Son yıllarda QT dispersiyonu hem dünyada hem de ülkemizde popüler bir konudur, 

bununla birlikte araştırmacılar için inflamasyon ve inflamasyon parametreleri de literatürde ilgi 

çekici olmaya devam etmektedir. Bu bulgu ventriküler repolarizasyon anormallikleri için bir 

belirteç olarak görülmekte olup ventriküler aritmiler (torsades de pointes) ve ventriküler 

fibrilasyon ile birlikte ani kardiyak ölüm ile ilişkilendirilmektedir.  

1990 yılında Day ve ark. tarafından yapılan çalışma ile QT süreleri uzun olan hastalarda 

QT dispersiyonunun aritmi riskini gösterebileceği ortaya konulmuştur (115). Ayrıca ventriküler 

aritmilerin öncülü olabileceğinin gösterilmesiyle (116) hastalıklarla ilişkisinin belirlenmesi için 

yapılacak olan araştırmalara da yol gösterici olmuştur. Bunun üzerine koroner arter hastalığı ve 

akut koroner sendromlarla ilişkisi özellikle ülkemizde yapılan çalışmalarla belirtilmiştir 

(117,118).  

2023 yılında yayınlanmış toplam 12 makalenin dahil edilmesiyle yapılmış bir sistematik 

derlemede QT dispersiyonu ile perkütan koroner girişim arasındaki ilişkiyi QT dispersiyonunun 

iskemik kalp rahatsızlıklarından etkilendiği gerçeğiyle açıklanmıştır (119). Koroner 

revaskülarizasyon ve tromboliz ile birlikte aritmik olayların azalmasının QT dispersiyonunda 

azalmayla birlikte ventriküler aritmilerin indüklenebilirliğine engel olması olarak görülmüştür 
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(120).  

Diğer yandan QT dispersiyonunun bazı hastalıklarda prognostik değerini araştıran 

literatür verileri de bulunmaktadır (121,122). Bu veriler uzun süreli bir geçmişe sahip olup 

özellikle kalp yetmezliği olan hastalarda mortalite üzerine olan etkisi gösterilmiştir. Bu etkinin 

ventriküler aritmilerin meydana gelmesinde öngördürücü belirteç olmasının getirdiği bir sonuç 

olarak görülmektedir.  

Epidemiyolojik çalışmalarda uyku bozukluklarında ventriküler taşikardilerin 2 kat, 

kompleks ventriküler ektopilerin ise %50 daha fazla olduğu görülmüştür (123). Avrupa 

Kardiyoloji Derneği tarafından uyku bozuklukları içerisinde yer alan uyku apnesinin ani 

kardiyak ölüm için bir risk faktörü olarak değerlendirilebileceği ve hatta risk sınıflamasına da 

dahil edilmesi gerektiği önerilmektedir (124). Bu da akıllara uyku apnesi tanısı ve hastalığın 

şiddeti ile QT dispersiyonu arasında bir ilişkinin olabileceği düşüncesini getirmiştir. 

Tekrarlayan apne atakları negatif intratorasik basınç, hipoksi, hiperkapni ve uykudan 

uyanmalar özellikle karotiste bulunan kemoreseptörlerin uyarılmasına neden olur. Öte yandan 

bu reseptörlerin uyarımı ile birlikte sempatik tonusun artışı sağlanır, böylelikle sempatovagal 

dengesizlik ve disotonomi gelişir (125). Katekolaminler hormon olmanın yanı sıra otonom sinir 

sistemi modülasyonu nedeniyle postgangliyonik sempatik sinir sistemi aracısıdır. Özellikle 

adrenalinin (epinefrin) ve nöradrenalinin (norepinefrin) artmış düzeyleri sempatoeksitasyonla 

ilişkilidir (126). Normal kalpte sirkadiyen ritme bağlı olarak otonomik tonusun ve katekolamin 

düzeylerinin QT intervali üzerine etkili olduğu gösterilmiştir (127). QT aralığı 

repolarizasyonun homojenliğini yanısıtırken, sempatik aktivasyon sonucu ortaya çıkan değişim 

ve heterojenite, ventriküler aritmilere karşı artan duyarlılığı göstermektedir (128). Yine 

katekolamin salınımı ve baroreseptör uyarılması sonucunda kalp hızı değişimine ve kan 

basıncının artışına neden olmakla birlikte bu değişiklikler obstrüktif epizodun süresi ve 

desatürasyon şiddetiyle doğru orantılıdır (129).  

Bu mekanizmalar göz önünde bulundurulduğunda literatürde yapılan yayınlara bakacak 

olursak bir çalışmada arteryal hipertansiyonu olan 138 erkek hasta AHI şiddetine göre 4 gruba 

ayrılmıştır. Bu hasta gruplarında QTc aralığı uzaması ve QT dispersiyonu artış oranları benzer 

tespit edilmiştir ancak AHI>30 olan hastalarda QTc aralığının uzaması daha yüksek tespit 

edilmiştir (130). Çalışmamızın değerlendirilmesinde ise örneklem içerisinde yer verilen 

hastaların hepsinin hipertansiyon tanısı olan erkek hastalar olmadığı araştırmanın dizaynında 

görülmektedir. Ayrıca da bizim çalışmamızda arteryal hipertansiyon yayınlarda belirtilenin 

aksine obstrüksiyonun ve dolayısıyla OSAS şiddetini gösteren AHI artışı ile istatistiksel olarak 

anlamlılık göstermemiştir ( p: 0,228). Hipertansiyon varlığı ile QT dispersiyonu arasındaki 
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ilişki tek başına değerlendirildiğinde de analiz sonucunda anlamlı görülmemektedir. Ancak çok 

değişkenli analizde AHI QT dispersiyonu ile istatistiksel olarak anlamlı gözükmektedir. Bu 

nedenle tez çalışmamız hipertansiyonun QT dispersiyonu üzerine olan etkisinin cinsiyetten 

bağımsız olarak analiz edilmesi ve multivariete olarak değerlendirildiğinde AHI’nın 

anlamlılığını göstermesi açısından literatürde yer alan bu çalışmayla farklılık oluşturmaktadır.  

Bilal ve ark. yapmış oldukları bir çalışmada, 65 OSAS’lı ve apne/hipopne indeksi >30 

olan  hastaya karşılık 65 kişilik apne/hipopne indeksi <5 olan kontrol grubu karşılaştırılmıştır. 

Obstrüktif uyku apnesi olan hastaların QT dispersiyonları 62,48 ± 16,29 ms olup kontrol 

grubunda ise 29,72 ± 6,30 ms olarak görülmüştür. 3 ay CPAP tedavisi uygulandıktan sonra 

OSAS grubunda QT dispersiyonu 41,42 ± 16,96 ms olarak değerlendirilmiş ve bu sonuç 

istatistiksel olarak anlamlı bir azalma görülmüştür (p =0,001) (131).  

Yine Nakamura ve ark. yapmış oldukları toplamda 48 hasta ve 26 sağlıklı kişinin 

katıldığı kontrol grubu ile karşılaştırmalı bir çalışmada obstrüktif uyku apne sendromu olan 

hastaların kardiyak sempatik aktiviteyi yansıtan I-metaiodobenzylguanidine (MIBG) ölçümleri 

değerlendirilmiş olup CPAP tedavisi öncesi ve sonrasında, uyku öncesi, uyku sırası ve uyku 

sonrasında QT dispersiyonları hesaplanmıştır. Buna göre OSAS hastalarında gece QT 

dispersiyonları artarken, CPAP tedavisi ile kardiyak sempatik fonksiyondan bağımsız olarak 

QT dispersiyonunun azaldığı gösterilmiştir (132).  

Başka bir çalışmada OSAS tanısı almış 134 erkek, 36 kadın toplamda 170 hasta dahil 

edilmiş olup, QT dispersiyonları hesaplanmıştır (133). Bu çalışma sonucunda AHI arttıkça QT 

dispersiyonunun arttığı gösterilmiştir. Gami ve ark. tarafından 10.701 yetişkinin yer aldığı 

kohort çalışmasında OSAS’lı olgularda ortalama 5 yıl sonra, apne-hipopne sıklığı ve gece 

oksijen desatürasyonu ile ani kardiyak ölüm arasında anlamlı bir ilişki görülmüştür (134). 

Hipertansiyonu olmayan OSAS hastalarında CPAP tedavisinin QT dispersiyonu üzerine olan 

etkisini göstermeye yönelik başka bir çalışmada QT dispersiyonu ile AHI arasında güçlü bir 

korelasyon olduğu gösterildi (135). Bu hastalarda CPAP tedavisinin QT dispersiyonunu 

azalttığı ve ventriküler repolarizasyonun inhomojenitesini azalttığını göstermiştir.   

Tez çalışmamızda regresyon analizi sonucunda univariete ve multivariete analizde 

apne/hipopne indeksinin QT dispersiyonu üzerine olan etkisi (odds ratio 1,066;%95 CI, 1,044-

1,088) (p<0,001) anlamlı çıkmıştır. ROC analizinde de apne/hipopne indeksinin AUC 0,836 

(%95 GA: 0,771- 0,900) (p<0,001) değerleri ile QT dispersiyonunu predikte ettiği saptanmıştır. 

Bu yönüyle literatürdeki belirtilen çalışmalarla benzer niteliktedir. Cihaz tedavisi sonrası 

verilerin olmaması, uyku öncesi ve sonrasında kayıt alınmaması kısıtlılıklar olarak kabul 

edilebilir ancak bunun nedeni çalışmamızın retrospektif olarak planlanmış olmasıdır, 
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bahsedilen literatür çalışmaları prospektif olarak dizayn edilmiştir. Ayrıca çalışmamıza dahil 

edilen hastaların tamamının aritmi ve ani kardiyak ölüm açısından yüksek riskli bir grup olan 

kalp yetmezliği bulunan hastalarda yapılmış ve anlamlı çıkmış olması belirtilen çalışmalara 

katkıda bulunmaktadır.   

QT aralığının uzamasının mortalite açısından risk faktörü olarak kabul edildiği 

prospektif bir çalışmada hiperbarik oksijen tedavisinin ayak ülseri olan diyabetik hastalarda QT 

dispersiyonu üzerine etkisi değerlendirilmiş, bu tedavinin kronik ayak ülserleri olan diyabetli 

hastalarda QTc uzaması üzerine koruyucu etkisini göstermiştir (136). İncelememizde diğer bir 

analiz sonucuna baktığımızda çok değişkenli olarak değerlendirildiğinde örneklem grubundaki 

hastalarda diyabetes mellitus varlığı QT dispersiyonu artışı için anlamlıdır (p: 0,04). Bu yönüyle 

çalışmamız diyabetes mellitus tanısı varlığının QT dispersiyonuna etkisini göstermede 

literatüre katkı sağlamakta olup bu konu özelinde yapılabilecek daha kapsamlı araştırmalara 

fikir vermiş olacaktır.   

Obstrüktif uyku apne sendromu olan hastalarda üst solunum yollarında meydana gelen 

çökme sonucu olan aralıklı ve tekrarlayan hipoksi-reoksijenizasyon periyotları oksidatif stresin 

artmasına yol açmakla birlikte sistemik inflamasyonla ilgili biyobelirteçlerin de yükselmesine 

neden olmaktadır (137). Bu süreç endotel disfonksiyonu gelişmesine neden olarak iskemik kalp 

hastalıklarını prekürsörü olarak görülmekle birlikte diğer  kardiyovasküler hastalıkların 

gelişimi açısından da risk oluşturmaktadır.  

OSAS’ta inflamasyon ve kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde hipoksiye duyarlı 

transkripsiyon faktörleri olan hipoksi-indüklenebilir faktör-1, nükleer faktör-κB ve diğer 

proinflamatuar sitokinler önemli bir rol oynamaktadır (138). Sitokinler ayrıca kardiyak 

fibrozdan sorumlu ekstraselüler matriksin miyofibroblast tarafından sentezini haftalar ve aylar 

boyunca sağlayarak yapısal yeniden şekillenmeyi indükleyebilir (138). Bu durum aksiyon 

potansiyeli süresinin ve düzeltilmiş QT aralığının uzamasına neden olmaktadır. Sonuç olarak 

tetiklenen veya re-entry mekanizmasıyla oluşan taşikardi, bradiaritmi ve ileti bozukluklarına 

yol açmaktadır (138). Düşük dereceli kronik inflamasyon ile aritmi riskinin artışı bu şekilde 

açıklanabilir. Bununla birlikte günümüzde aritmilerin yönetiminde hala immun-inflamatuar 

sistemi hedef alan antiaritmik ajanlar kullanılmamaktadır. Kardiyovasküler riski azaltma 

kapsamında bu faktörler ve biyobelirteçler yeni terapötik hedefler ortaya çıkartma açısından 

önem taşımaktadır.  

Yokoe ve ark. yapmış oldukları 30 OSAS’lı ve 14 obez kontrol grubundan oluşan bir 

çalışmada OSAS’lı hastalarda kontrol grubuna göre CRP düzeyleri daha yüksek gözlenmiştir 

(139). Başka yayınlar değerlendirildiğinde OSAS’lı hastalarda AHI ile CRP değerleri arasında 



36 

korelasyon gösterilmiştir (140). Belirtilen çalışmalarda CPAP tedavisi sonrası CRP 

değerlerinde gerileme görülmüştür. Bizim çalışmamıza bakıldığında CRP düzeyiyle AHI 

arasındaki ilişki değerlendirildiğinde istatistiksel olarak anlamlılık göstermemiştir (p: 0,91). 

Çalışmamızın retrospektif dizaynı nedeniyle tedavi sonrası CRP değerleri bulunmamakla 

birlikte OSAS şiddetiyle CRP arasında anlamlı korelasyonun olmaması bu çalışmalarla farklılık 

oluşturmaktadır. Aynı zamanda hemogram tek başına değerlendirildiğinde kronik 

inflamasyonun göstergeleri olan belirteçleri salgılayan parametreler de AHI ile karşılaştırılmış 

olup istatistiksel olarak anlamlılık görülmemiştir.  

Bunların dışında hemogram parametreleri üzerinde formülize edilen ve güncel 

literatürün ilgisi çekmiş başka bir biyobelirteç olarak kullanılan sistemik immün inflamatuar 

indeks ilk olarak 2014 yılında Hu ve ark. tarafından tanımlanmış olup ilk olarak hepatoselüler 

karsinomun küratif rezeksiyonu sonrası prognozu değerlendirmek için kullanılmıştır (141). 

SII’nın üzerine olan incelemeler genel olarak malignite öyküsü olan hastalarda yapılmıştır. Tez 

çalışmamızda malignitesi olan hastalar çalışma için hariç tututulmuştur. Bu nedenle 

oluşabilecek yanlış değerlendirmeler ekarte edilmiştir. SII’nın kardiyovasküler etkileri için de 

kapsamlı çalışmalar mevcut olup bu araştırmalar endotel disfonksiyonu olanlarda nötrofil artışı 

ve trombositlerle birlikte meydana gelen ateroskleroz süreci incelenmiştir (142).  

Bununla birlikte SII ile OSAS arasındaki ilişki de çalışmalara konu olmuş, yapılan 

araştırmalarla hastalığın ve hastalığın şiddeti AHI kullanılarak, SII ile olan ilişkisi incelenmiş 

ve ortaya konulmuştur.  

Gölen ve ark. yaptıkları 171 hastanın yer aldığı retrospektif bir çalışmada sistemik 

immün-inflamatuar indeksin OSAS tanısı ve şiddeti ile korelasyonu incelenmiş olup OSAS 

tanısı olanların, tanısı olmayanlara göre SII değerlerinin istatistiksel olarak anlamlı yüksek 

olduğu görülmüştür (p < 0,05) ancak OSAS şiddeti ile karşılaştırıldığında anlamlı fark 

bulunamamıştır (p > 0,075) (143). Bununla birlikte AHI >5 olan 87, AHI <5 olan 78 kontrol 

grubu olacak şekilde karşılaştırıldığı toplamda 165 hastanın yer aldığı bir çalışmada OSAS 

hastalarında AHI ile SII arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p: 0,153)(144).   

Topuz ve ark. yapmış oldukları başka bir retrospektif kohortta alınma kriterlerini 

karşılayan, polisomnografide uyku apne sendromu tanısı konulan ve apne/hipopne indeksleri 

de hesaplanan 194 hastada SII değerlerine bakılmış OSAS şiddeti ile SII arasında istatistiksel 

olarak anlamlı bir korelasyon görülmüş (p< 0,001), AHI arttıkça ortalama SII değerinin de 

arttığı gösterilmiştir (145).  

Amerika Birleşik Devletleri’nde 8505 erişkin katılımcıda yapılan geniş çaplı kesitsel bir 

araştırmada uyku problemleri, OSAS semptomları ve gündüz aşırı uykululuğunun SII ile pozitif 
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bir ilişkisi olduğu gösterilmiştir (146).  

 Önceki çalışmalar incelendiğinde benzer örneklem büyüklüğü olan retrospektif 

çalışmalar göz önüne alındığında tez çalışmamızda diğer çalışmaların aksine hastaların hepsi 

polisomnografi sonucunda OSAS tanısı almıştır. Diğer çalışmalardan farklı olarak veri analizi 

sonucunda SII,  apne/hipopne indeksi >15 olan grupta anlamlı olarak yüksek çıkmış (p: 0,029) 

olup OSAS şiddeti ile de korelasyonu gösterilmiştir ve bu yönden de belirtilen araştırmalardan 

farklılık göstermektedir. Örneklem popülasyonu açısından değerlendirildiğinde genel olarak 

yapılan araştırmalar tez çalışmamızla yakın bir büyüklüğe sahip olmakla birlikte, çalışmamızda 

yer alan hastalar kalp yetmezliği hastalarıdır.  

Çalışmamızda risk faktörü olarak SII’nın QT dispersiyonu üzerine olan etkisi 

değerlendirilmiş olup univariete analizde (odds ratio, 1,001;%95 CI, 0.909-1.183) (p< 0,001) 

ile QT dispersiyonunu 40 msn’nin üzerine çıkarmada istatistiksel olarak anlamlı görülmektedir. 

Multivariete analizinde de (odds ratio 1,002;%95 CI, 1-1,003) (p:0,01) anlamlı çıkmıştır. ROC 

eğrisi analizinde sistemik inflamatuar indeks için AUC 0,631 (%95 GA: 0,545- 0,717) ile QT 

dispersiyonunu predikte ettiği 589,5 cut-off (kestirim) değerinde sensitivite (duyarlılık) %59, 

spesifite (özgüllük) %59,8 olarak bulunmuştur. Literatür taraması yapıldığında sistemik 

immün-inflamatuar indeks ile QT dispersiyonu arasındaki ilişkiyi araştıran herhangi bir yayın 

bildirilmemiştir. Bu açıdan yeni bir çalışma olup kronik yavaş inflamasyon ve ventrikül 

repolarizasyonunu inhomojenitesini yansıtan QT dispersiyonu ile olan istatistiksel anlamlılığı  

aritmi riski yüksek iki hastalık grubu olan kalp yetmezliği ve obstrüktif uyku apne sendromunda 

önem taşımaktadır.   

Sıklıkla ventriküler aritmilerden kaynaklanan ani kardiyak ölüm tüm dünyada önemli 

bir sorun oluşturmaktadır. Tıbbi tedavi için çoğunlukla hastalar sağlık kurumlarına dahi 

ulaşamamaktadır. Çok önemli bir sorun olmakla birlikte ani kardiyak ölümlerin önlenmesi için 

dünya genelinde bununla ilgili çalışmalar yürütülmektedir. Bu tablonun yaşanmaması için 

ventriküler aritmiler açısından profilaktik tedavide implante edilebilir kardiyoverter 

defibrilatörlerin hayati bir yeri bulunmaktadır. Bu cihazların implante edilmesi için en riskli 

hastaların belirlenmesi çok değerlidir. Özellikle güncel kılavuzlar daha önce malign aritmi ve 

ani kardiyak ölümden kurtulan hastalar için endikasyonlarını net şekilde koymuşlardır. Bununla 

birlikte kalp yetmezliği olan hastalar özellikle primer korumada ejeksiyon fraksiyonunu 

endikasyon için merkeze koymaktadırlar. Ancak unutulmamalıdır ki kalp yetmezliği hastanın 

sadece ejeksiyon fraksiyonu değeri ile belirlenmeyen başlı başına klinik bir tanı olup kalbin 

elektriksel aktivitesinde değişikliklere sebep olmaktadır. OSAS’ı olan hastalar da çeşitli 

nedenlerle aritmi ve ani kardiyak ölüm riski olabilecek hasta popülasyonunda yer almaktadır. 



38 

Özellikle başlı başına aritmi potansiyeli olabilecek bu iki grupta riski arttırabilecek 

biyobelirteçlerin belirlenmesi büyük önem taşımaktadır.   

Bu bilgiler doğrultusunda çalışmamızın örneklem grubuna dahil edilen hastalar EF’den 

bağımsız olarak alınmış ve ayrıca hastaların EF değerleri ile apne/hipopne indeksleri 

karşılaştırıldığında iki grubun EF değerleri arasında anlamlı bir fark görülmemiştir (p:0,49).  

Daha önce karşılaştırmalı olarak belirttiğimiz kısıtlamaların haricinde tek merkezli 

yapılmış olması, retrospektif bir çalışma olması nedeniyle hastaların takip süreçleri ve bu 

süreçler içerisinde ventriküler aritmi gelişip gelişmemesi ya da buna bağlı meydana gelen ani 

kardiyak ölüm gibi durumların belirlenmemiş olması çalışmamızın diğer kısıtlamalarıdır.   

Tüm bu değerlendirmeler ışığında kalp yetmezliği olan hastalarda obstrüktif uyku apne 

sendromunun şiddetini belirleyen apne/hipopne indeksi QT dispersiyonu üzerine etkildir. 

Sistemik immün-inflamatuar indeks de artış da apne/hipopne indeksi artışı ile anlamlılık 

göstermektedir. Hemogram parametreleri üzerinden nötrofil sayısı*trombosit sayısı/lenfosit 

sayısı formülüyle hesaplanan sistemik inflamatuar indeks çalışmamızın örneklemi olan kalp 

yetmezliği ve obstrüktif uyku apne sendromu olan hastalarda, apne/hipopne indeksine ve 

ejeksiyon fraksiyonuna bakılmadan QT dispersiyonu üzerine etkilidir. QT dispersiyonundaki 

artış sistemik immün-inflamatuar indeks artışıyla ilişkilidir. Tez çalışmamızda ventrikül 

miyokardının inhomojenitesinin bir göstergesi olan ve ventriküler aritmi öncülü olduğu 

gösterilmiş QT dispersiyonu ile sistemik immün-inflamatuar indeks ilişkisinin gösterilmiş 

olması yönüyle SII ‘da ani kardiyak ölüm riski açısından yeni bir biyobelirteç olabilir. Bu 

belirteç ve başka parametreler gelecekte hem cihaz implantasyonu endikasyonu için hem de 

hedefe yönelik terapötik ajan çalışmaları için önem taşımaktadır.  

Bununla birlikte daha fazla istatistiksel güç elde etmek için bu konuda büyük, çok 

merkezli, prospektif, randomize çalışmalara ihtiyaç vardır.  
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SONUÇLAR 

 

Tez çalışmamızda kalp yetmezliği ve obstüktif uyku apne sendromu olan hastalarda 

hemogram parametreleri üzerinden hesaplanan sistemik immün-inflamatuar indeksin 

ventriküler aritmiler üzerine belirleyiciliği olan QT dispersiyonu üzerine olan etkisinin 

araştırılması amaçlanmıştır.  

Ayrıca hastaların demografik verileri, laboratuvar bulguları (SII da hesaplanarak) 

kardiyovasküler risk faktörleri, diğer kardiyak hastalıkları, transtorasik ekokardiyografi 

bulguları, uygulanan kardiyak girişimler ve operasyonların da verileri kaydedilmiş, bu 

değişkenler, QT dispersiyonu ve obstrüktif uyku apne sendromunda hastalığın şiddetini 

belirleyen apne/hipopne indeksi ile istatistiksel olarak karşılaştırarak daha büyük bir analiz 

yapılması hedeflenmiştir.  

Bu amaçlarla hazırladığımız çalışmanın sonucunda:  

1. Sistemik immün-inflamatuar indeks ile ile apne/hipopne indeksi artışı arasında 

pozitif olarak anlamlılık bulunmaktadır.  

2. Ejeksiyon fraksiyonu ile AHI arasında ilişki bulunmamaktadır.  

3. Hemogram ve biyokimya parametreleri, sPAB değerleri ile AHI arasında anlamlılık 

görülmemiştir.  

4. Cinsiyet AHI ile istatistiksel olarak anlamlılık göstermiştir ve erkek cinsiyette olan 

hastalar da çoğunlukla AHI>15’tir.  

5. Kardiyovasküler risk faktörü oluşturan komorbid durumlar, koroner arter hastalığı ve 

bununla ilişkili girişimsel işlem ya da operasyon yapılanlar, cihaz implantasyonu 

yapılanlar, transtorasik ekokardiyografide kapak yetmezliği bulunan hastalar kategorik 

olarak değerlendirildiğinde AHI ile ilişkili görülmemiştir.  
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6. Apne/hipopne indeksi ile QT dispersiyonundaki artış arasında anlamlılık bulunmakla 

birlikte AHI’nın QT dispersiyonunu hesaplamak için kullanılan en uzun QT intervali 

ve en kısa QT intervali süreleri ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir.  

7. Çok değişkenli değerlendirmede diyabetes mellitus olan hastalarda QT 

dispersiyonunun arttığı görülmüştür.  

8. Sistemik immün-inflamatuar indeks değeri QT dispersiyonundaki artışı predikte 

etmektedir.  
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ÖZET 

 

Kalp yetmezliği mortalitenin önemli bir sebebi olmakla birlikte etkilenen hastaların 

yaşam kalitelerinin de düşmesine yol açmaktadır. Ayrıca kalp yetmezliği ile  iç içe geçmiş ve 

günümüzde aynı zamanda hastaların sosyal hayatlarının da etkilenmesine neden olan 

tablolardan biri de obstrüktif uyku apne sendromudur. Her iki antite de birbirlerini tamamlayıcı 

risk faktörlerini barındırmaktadır. Bu nedenle her iki hasta grubunda da prognoz üzerine etki 

eden ortak etmenlerin iyi belirlenmesi ve erken tespit edilebilmesi büyük önem taşımaktadır. 

Belirlenmiş olanlar arasında belki de en önemlilerinden biri ani kardiyak ölüme neden 

olabilecek ventriküler aritmileri önceden  öngördürebilecek olan QT dispersiyonudur.  

Çalışma kalp yetmezliği öyküsü olan Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi uyku 

laboratuvarında polisomnografi ile obstrüktif uyku apne sendromu tanısı alan 160 hastanın 

dahil edilmesiyle yapıldı. Hastaların uyku apnesinin şiddetinin değerlendirildiği apne/hipopne 

indeksi değerleri de kayıt altına alındı ve hemogram parametreleri kullanılarak sistemik immün-

inflamatuar indeksleri hesaplandı. Bu veriler ve diğer demografik, laboratuvar, transtorasik 

ekokardiyografi ve kardiyovasküler hastalık verileri QT dispersiyonu ile istatistiksel olarak 

karşılaştırıldı.  

Bu karşılaştırmalar sonucunda SII ve apne/hipopne indeksi farklı analizlerde QT 

dispersiyonunu arttırması açısından istatistiksel olarak anlamlı olmakla birlikte, SII 

apne/hipopne indeksi >15 olan grupta anlamlı olarak yüksek çıkmıştır (p: 0,029). 

SII, apne/hipopne indeksi ile ilişkisinin yanı sıra esas olarak QT dispersiyonu üzerine 

olan etkisinden dolayı ani kardiyak ölümün önüne geçmede ventriküler aritmileri 

öngördürebilecek, hemogram üzerinden kolay hesaplanabilen bir parametre olarak görülebilir 

ve kalp yetmezliği ve obstrüktif uyku apne sendromunda prognoza etki edebilir.    
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Anahtar kelimeler: kalp yetmezliği, obstrüktif uyku apne sendromu, apne/hipopne 

indeksi, QT dispersiyonu, sistemik immün-inflamatuar indeks 
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INVESTIGATION OF THE EFFECT OF INFLAMMATION ON THE 

DEVELOPMENT OF QT DISPERSION IN PATIENTS WITH 

OBSTRUCTIVE SLEEP APNEA SYNDROME AND HEART FAILURE 

SUMMARY 

 

Heart failure is a major cause of mortality and leads to a decrease in the quality of life 

of affected patients. In addition, obstructive sleep apnea syndrome is another condition that is 

intertwined with heart failure and nowadays also affects the social life of patients. Both entities 

harbor complementary risk factors. Therefore, it is of great importance to identify the common 

factors affecting the prognosis in both patient groups and to detect them early. Perhaps one of 

the most important factors is QT dispersion, which may predict ventricular arrhythmias that 

may lead to sudden cardiac death. 

The study included 160 patients with a history of heart failure who were diagnosed with 

obstructive sleep apnea syndrome by polysomnography in the sleep laboratory of Trakya 

University Faculty of Medicine. Apnea/hypopnea index values were also recorded to assess the 

severity of sleep apnea and systemic immune-inflammatory indices were calculated using 

hemogram parameters. These data and other demographic, laboratory, transthoracic 

echocardiographic and cardiovascular disease data were statistically compared with QT 

dispersion. 

As a result of these comparisons, although SII and apnea/hypopnea index were 

statistically significant in terms of increasing QT dispersion in different analyses, SII was 
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significantly higher in the group with apnea/hypopnea index >15 (p: 0.029). 

In addition to its relationship with the apnea/hypopnea index, SII may be seen as an 

easily calculable hemogram parameter that can predict ventricular arrhythmias in preventing 

sudden cardiac death, mainly due to its effect on QT dispersion, and may affect the prognosis 

in heart failure and obstructive sleep apnea syndrome. 

Keywords: heart failure, obstructive sleep apnea syndrome, apnea/hypopnea index, QT 

dispersion, systemic immune-inflammatory index 
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EK-2 

Sayın katılımcı 

Siz/çocuğunuz aşağıdaki bilgileri verilen bir araştırma projesine davet edilmektesiniz. 

Bu araştırmanın yürütülmesi, Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’nun 

25.12.2023 tarih ve 20/12 sayılı kararı ile onaylanmıştır. 

Araştırmaya katılmaya karar vermeden önce araştırmanın neden ve nasıl yapılacağını anlamanız çok 

önemlidir. 

Araştırmaya katılım tamamen gönüllülük ilkesine bağlı olup katılmayı reddetmeniz herhangi bir 

cezaya ya da elde edilecek herhangi bir yararın kaybedilmesine kesinlikle yol açmayacaktır. 

Aynı şekilde araştırmaya katılmayı kabul ettikten sonra da araştırmanın herhangi bir yerinde hiçbir 

neden göstermeksizin herhangi bir zarar ya da elde edilmesi beklenen bir yarar kaybına yol açmadan 

araştırmadan çekilebilirsiniz. 

Araştırma kapsamında yapılan işlemlerin mali giderleri araştırmacılar tarafından 

karşılanacak olup size ya da sosyal güvenlik kurumunuza hiçbir mali yük getirmeyecektir. 

Aşağıdaki bilgileri dikkatlice okuyun ve araştırmaya katılmak isteyip istemediğinize karar vermek için 

lütfen biraz düşünün. 

 "Kalp Yetmezliği Bulunan Obstrüktif Uyku Apne Sendromlu 

Hastalarda QT Dispersiyonu Gelişimine İnflamasyonun Etkisinin Araştırılması" 

Kalp yetmezlikli uyku apne sendromu bulunan hastalarda 

iltihaplanmanın ekg değişikliğine etkisi  

Doç. Dr. Uğur Özkan -TÜTF Kardiyoloji Anabilim 

Dalı 

ırmanın amacı: Obstrüktif uyku apne sendromu azalmış ejeksiyon fraksiyonlu KY(HFrEF) 

veya korunmuş ejeksiyon fraksiyonlu KY (HFpEF) olan hastalarda genel popülasyona göre önemli 

ölçüde daha yüksektir. QT dispersiyonu ise artmış aritmi sıklığını ve ani ölüm riskini göstermekte olup 

kalp yetmezliği bulunan OSAS’lı hastalarda inflamasyonun QT dispersiyonu üzerine etkisi 

araştırılacaktır. 

Tez Çalışması  

çalışması 

şlama tarihi ve öngörülen süresi: 01.01.2018-01.11.2023 

230 gönüllü 

Size bu 

çalışma için herhangi bir işlem uygulanmayacak ve ya kan alınmayacaktır. 

18 yaşından büyük olmanız, kalp yetmezliği tanısı 

almış olmanız ve OSAS tanısı almış olmanız 

Bu araştırma size doğrudan bir fayda 

sağlamayacak ve ya zarar vermeyecektir. 

Bu çalışma için hiçbir sorumluluğunuz bulunmamaktadır. 

çocuklarının da) maruz kalabilecekleri riskler veya rahatsızlıklar: Çalışmamıza bu grup dahil 

edilmeyecektir. 

Bu araştırma sizin için hiçbir risk içermemektedir. Bu amaçla size 

hiçbir işlem uygulanmayacaktır. 

i gerektirecek durumlar veya nedenler: 

Sizin araştırmaya katılma izninizi geri çekmeniz haricinde bu çalışmadan çıkarılmak için sebebiniz 

bulunmamaktadır. 

Araştırma sonucunda bilgilendirme 
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yapılmayacaktır. 

 herhangi bir 

beklenmedik olay hakkında daha fazla bilgi edinebilmesi için temasa geçebileceği kişi ve 

kendisine günün 24 saatinde erişebileceği telefon numarası: Arş.Gör.Dr Emirhan Çakır-507 082 00 

26 

 

kullanılacağı: Kan değerleriniz tedavi için başvurduğunuz ilk anda verdiğiniz kandaki değerlerden 

incelenecek olup bunun dışında herhangi bir örmek ve ya kan tahlili alınmayacaktır. 

 

Yukarıda açıkça tanımlanan çalışmanın ne amaçla, kimler tarafından ve nasıl gerçekleştirileceği 

anlayabileceğim bir ifade ile bana anlatıldı. 

Bu araştırmadan elde edilen bilgilerin bana ve başka insanlara sağlayacağı yararlar bana anlatıldı. 

Araştırma sırasında meydana gelebilecek riskler ve rahatsızlıklar bana anlayabileceğim bir dille 

anlatıldı. 

Araştırma sırasında oluşabilecek zarar durumunda gerçekleştirilecek işlemler bana anlatıldı. 

Araştırmanın yürütülmesi sırasında olası yan etkiler, riskler ve zararlar ve haklarım konusunda 24 saat 

bilgi alabileceğim bir yetkilinin adı ve telefonu bana verildi. 

Araştırma kapsamındaki bütün muayene, tetkik ve testler ile tıbbi bakım hizmetleri için benden ya da 

bağlı bulunduğum sosyal güvenlik kuruluşundan hiçbir ücret istenmeyeceği bana anlatıldı. 

Araştırmaya hiçbir baskı ve zorlama altında olmaksızın gönüllü olarak katılıyorum. 

Araştırmaya katılmayı reddetme hakkına sahip olduğum bana bildirildi. 

Sorumlu araştırmacı / hekime haber vermek kaydıyla, hiçbir gerekçe göstermeksizin istediğim anda bu 

çalışmadan çekilebileceğimin bilincindeyim. 

Bu çalışmaya katılmayı reddetmem ya da sonradan çekilmem halinde hiçbir sorumluluk altına 

girmediğimi ve bu durumun şimdi ya da gelecekte gereksinim duyduğum tıbbi bakımı hiçbir biçimde 

etkilemeyeceğini biliyorum. 

Çalışmanın yürütücüsü olan araştırmacı / hekim ya da destekleyen kuruluş, çalışma programının 

gereklerini yerine getirmedeki ihmalim nedeniyle, benim onayımı almadan beni çalışma kapsamından 

çıkarabileceğini biliyorum. 

Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu’nun gerekli 

gördüğünde, gizliliğimin korunması ilkesine uygun olarak, araştırma konusuyla ilişkili orijinal tıbbi 

kayıtlarıma doğrudan erişimde bulunabileceğini biliyorum 

İlgili yasal düzenlemeler gereğince kimliğimi ortaya çıkaracak kayıtların gizli tutulacağı bana 

açıklandı. 

Yukarıda yer alan ve araştırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri gösteren Bilgilendirilmiş 

Gönüllü Olur Formu adlı metni okudum. Aklıma gelen bütün soruları sorma olanağı tanındı ve 

sorularıma doyurucu cevaplar aldım. Yukarıda konusu belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve sözlü 

açıklama aşağıda adı belirtilen araştırmacı tarafından yapıldı. 

Bu koşullarla, söz konusu araştırmaya hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın gönüllü olarak katılmayı 

kabul ediyorum. 

 

Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu’nun tam imzalı bir kopyasını aldım. 

Gönüllünün; (El yazısı ile) 

Adı- Soyadı: 

İmzası: 

Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarası): 

............................................................................................ 

............................................................................................. 
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Tarih: 

 

Velayet ya da vesayet altında bulunanlar için; (El yazısı ile) 

Veli ya da Vasinin Adı- Soyadı: 

İmzası: 

Tarih: 

Adresi (varsa telefon ve/veya faks numarası): 

.......................................................................................... 

........................................................................................... 

Tarih: 

 

Açıklamaları yapan araştırmacının 

Unvanı, Adı- Soyadı: (El yazısı ile) 

Görev yaptığı bölüm: 

İmzası: 

Tarih: 

 


