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OZET

Calismanin amaci, uyku apne sendromlu hastalarda sol ven-
trikiil diyastolik fonksiyonlarinin aragtiriimasidir. Calismaya 19 uyku
apne sendromlu hasta (8 kadin, 11 erkek; yas ortalamasi: 49.0+9.7yil)
alindi. Kontrol grubu 22 saglikli bireyden (8 kadin, 14 erkek; yas orta-
lamasi: 46.848.9 yil) olustu. Uyku apne sendromlu hastalarin ortalama
0, satiirasyonu %92.7+3.1, minimum O0.satirasyonu %80.7+11.1 idi.
Hasta grubu ile kontrol grubu arasinda yas, ortalama sistolik (sirasiy-
la 778.8+8.8 mmHg ve 118.9+11.6 mmHg) ve diyastolik arter basinci
(sirastyla 73.1+8.2 mmHg ve 72.2+3.7 mmHg) ve ekokardiyografik in-
celeme sirasindaki kalp hizi (sirasiyla 76.8+11.2/dk ve 76.0+11.5/dk)
bakimindan anlamli fark yoktu. Geg diyastolik dolus akiminin maksi-
mal hizi (Amax) ve hiz-zaman integrali (A-VTI) iki grup arasinda an-
lamli farklilik gdstermedi. Hasta grubunun erken diyastolik dolus
akiminin maksimal hizi (Emax) (52.8+7.8 cm/sn) ve hiz-zaman integ-
rali (E-VTI) (76.8+21.2 cm) kontrolgrubundakilere (sirasiyla 69.3+72.8
cm/sn ve 108.8+27.5 cm) gbre anlamli olarak disik bulundu
(p<0.0001 ve p<0.0001). Hasta grubunun Emax/Amax ve E-VTI/A-VTI
oranlari da kontrol grubuna gére istatistiksel olarak olarak anlamli
derecede dlstiktlii (Emax/Amax igin sirasiyla 0.92+0.25 ve 1.19+0.14,
p<0.0001; E-VTI/A-VTI igin sirasiyla 1.35+0.52 ve 1.62+0.37, p<0.05).
Ayrica izovoliimetrik relaksasyon zamani hasta grubunda kontrol
grubuna gére anlamli olarak uzamigti (sirasiyla 93.2+11.2 msan ve
86.7+7.5 msan, p<0.05). Sol ventrikiil kitle Indeksi hasta grubunda
kontrol grubuna gére fazla bulunmasina ragmen, bu farklilik istatistik-
sel olarak anlamli diizeye ulasamadi (sirasiyla 111.3+21.5 gm/m’ ve
103.4x13.3, gm/m’ p<0.05). Iki grup arasinda sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu ve kardiyak indeks bakimindan anlamli farklilik bulunmadi.
Hasta grubunun ortalama 0, satiirasyonu ile Emax/Amax ve E-VTI/A-
VTI oranlari arasinda orta derecede pozitif korelasyonlar (sirasiyla
r:0.67, p<0.01 ver:0.54, p<0.05) belirlendi.

Sonug olarak, uyku apne sendromlu hastalara sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonlarinda bozulmanin gériildiigi ve bu diyastolik dis-
fonksiyonun diger etkenlerle birlikte muhtemelen 02 satiirasyonu ile
de iligkili oldugu kanisina varilmigtir.
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SUMMARY

The aim of this study is to investigate left ventricular diastolic
functions in sleep apnea syndrome. Nineteen patients (8 women, 11
men; mean age: 49.0+9.7 years) with sleep apnea syndrome were in-
cluded to study. A control group was consisted of 23 healthy person (8
women, 14 men; mean age: 46.8+8.9 years). Mean and minimum O,
saturations of patient group were 92.7+3.1% and 80.7+11.1% respec-
tively. There was no statistically difference between patient group and
control group in respect to age, mean systolic (118.8+8.8 mmHg and
118.9x11.6 mmHg respectively) and diastolic arterial pressure
(73.148.2 mmHg and 72.2+3.7 mmHg respectively), heart rate during
echocardiography examination (76.8+11.2/min and 76.0+11.5/m in
respectively). Mean maximal velocity (Amax) and velocity time integral
(A-VTI) of diastolic atrial filling flow (Amax) were not different between
groups. Mean maximal velocity (Emax) and velocity time integral (E-
VTI) of early diastolic filling flow of patient group were statistically less
than those of control group (52.8+7.8 cm/sec and 69.3+12.8 respec-
tively p<0.0001 for Emax; 76.8+21.2 cm and 108.8+27.5 cm respec-
tively, p<0.0001 for E-VTI). The ratios of Emax/Amax and E-VTI/A-VTI
of patient group were also significantly lower than those of control
group (for Emax/Amax 0.92+0.25 and 1.19+0.14 respectively,
p<0.0001; for E-VTI/A-VTI 1.35+0.52 and 1.62+0.37 respectively,
p<0.05). Mean isovolumetric relaxation time of patient group was
longer than those of control group (93.2+11.2 msec and 85.7+7.5
msec respectively, p<0.05). Although left ventricle mass index of pa-
tient group was higher than those of control group, this difference was
not statistically significant (111.3+21.5 gm/m* and 103.4+13.3 gm/m’
respectively, p>0.05). Left ventricle ejection fraction and cardiac index
were not also different statistically between groups. In patient group,
there was a significant and positive correlations between mean 0, sat-
uration and ratio of Emax/Amax (r:0.67, p<0.01) and E-VTI/A-VTI
(r.0.54, p<0.05).

In conclusion, it was convicted that diastolic functions of left ven-
tricle were impaired in patients with sleep apnea syndrome and this
diastolic dysfunction Is probably related to mean 0, saturation in ad-
dition to other factors.

Key Words: Sleep apnea syndrome, Echocardiography,
Diastolic dysfunction
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Uyku apne sendromunun kardiyovaskiler sistemi
etkiledigi bilinmektedir (1-3). Pulmoner hipertansiyon ve
sag ventrikul yetersizligi uyku apne sendromunda en sik
rastlanan kardiyak tutulum sekilleridir (4). Yanisira bu
hastalarda apne doénemleriyle iligkili olarak noktirnal
angina ve nokturnal disritmilerin daha fazla goérildagu

133



MERCANOGLU ve Ark.

134 UYKU APNE SENDROMUNDA DIYASTOLIK FONKSIYONLARDA BOZULMA

belirlenmis ve akut miyokard infarktis sikliginin arttigi
gosterilmistir (1,4-8). Uyku apne sendromu sekonder
hipertansiyon nedenleri arasinda yer alir; diger taraftan
bu hastalarda hipertansiyonun goérilme sikliginda belir-
gin bir artis s6z konusudur (9,10). Yukarida bildirilen
kardiyovaskiller sistem bozukluklarinda hipoksi ve
hiperkapni ile birlikte, ditrnal ritmin bozulmasi ve sem-
patik sistemin hiperaktivasyonu fizyopatolojide énemli bir
yer tutar (4,11-13).

Uyku apne sendromunda sag kalp ve pulmoner
dolasim ile ilgili anatomik ve fonksiyonel bozukluklar da-
ha belirgin olmakla birlikte; bazi ¢aligsmalarda bu sendro-
mun ayni zamanda sol ventrikil disfonksiyonunun
gelisimine de zemin hazirladigini desteklemektedir
(14,15). Normotensif uyku apne sendromlu hastalarda
sol ventrikdl duvar kalinhigmin-hipertansiyondan bagim-
siz olarak-saglikli kontrol grubuna goére anlamli olarak
arttig1 belirlenmistir (16). Yine bu hastalarda sol ventrikil
ejeksiyon fraksiyonunun iskemik kalp hastaligindan
bagdimsiz olarak disik bulundugu bildirilmis hatta id—
opatik dilate kardiyomiyopati vakalari tarif edilmistir (15).
Bu c¢alismalarda sol ventrikil sistolik disfonksiyonunun
nazal pozitif basing ("continuous positive airvvay pres-
sure" "CPAP") tedavisiyle geriledigi gosterilmistir.
Bununla birlikte, kardiyovaskuler sistem ile ilgili herhangi
bir semptomu olmayan ve normal sistolik fonksiyonlara
sahip uyku apneli hastalarda sol ventrikil diyastolik
fonksiyonlari ayrintili olarak arastirilmamistir.

Bu calismada, normotensif ve kardiovaskiiler sistem
agisindan asemptomatik uyku apneli hastalarda
ekokardiyografik olarak sol ventrikill sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ve sol ventrikll
fonksiyonlari ile arter kan gazlari arasinda herhangi bir i-
ligki olup olmadiginin belirlenmesi amaclanmistir.

HASTALAR VE METOD

Hastalar: Calismaya 19 uyku apne sendromlu hasta
(8 kadin, 11 erkek; yas ortalamasi: 49.0+9.7 yil) alindi.
Hastalarin herhangi bir kardiyovaskiler sistem hastalik-
larinin bulunmamasi ve bu sistem bakimindan asempto-
matik olmalari 6ngdérildi. Hastalarda ardarda (2 hafta-3
ay araliklarla) gergeklestirilen en az 6 vizitte ve uyku
calismasi ile ekokardiyografik inceleme sirasinda
arteryel basin¢g normal d&lguldi. Vaskller tonusu ve
kardiyak fonksiyonlari etkileyebilecek ilag almakta olan
hastalar calisma disinda birakildi. Calismanin kontrol
grubunu 22 saghkh kisi (8 kadin, 14 erkek, yas ortala-
masi: 46.8+8.9 yil) olusturdu.

Uyku c¢alismasi: Uyku takip g¢alismasi (polisomno-
grafi) "Sleepsound" cihazi ile gerceklestirildi. Hastalarin
uyku kalitesini degistirecek ilag, alkol ya da gida almasi
engellendi. Cihazin "pulse"-oksimetresi hastanin par-
magina baglandi, mikrofonu boyunda larenksin lGzerinde-
ki deriye yerlestirildi; santral apne yodunlugu olan hasta-
lara toraks kusagi takildi. Gece boyunca -en az 5 saat ol-
mak Uzere- 0, satlrasyonu ile birlikte uyku takibi yapildi.
Bes saatin altindaki c¢alismalar tekrar edildi. Inceleme
sliresince, apne sayilari (santral ve tikayici), apne in-
deksleri ve slreleri, 0, satlirasyon trasesi, %4 ve Ulze-

rindeki desatlrasyonlar, minimum ve maksimum de-
satliras-yon degerleri, ortalama 0, satlirasyonu, nabiz
dakika sayisi ve arter basinci kaydedildi. Saatte 10'dan
fazla apne nobeti ve %4'den fazla desatlirasyon patolojik
cevap olarak degerlendirildi (17).

Ekokardiyografik inceleme: Ekokardiyografik in-
celeme, ATL Ultramark VIl marka ekokardiyografi cihazi
ile ve 2.5 MHz'lik prob kullanilarak yapildi. M-Mode ve iki
boyutlu 6lgimler Amerikan Ekokardiyografi Cemiyeti'nin
bildirdigi kriterlerle belirlendi (18). Sol ventrikil kas
kitlesinin hesabinda Deveraux formilid (19), sol ventrikil
volim hesaplarinda ise Telcholz ve arkadaslarinin 6-
nerdikleri formil (20) kullanildi. Sol ventrikil diyastolik
fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde kullanilan diyasto-
lik mitral akimi apikal 4 bosluk planinda daha &nce tarif
edilen sekilde elde edildi (21,22). Sol ventrikil diyastolik
fonksiyon parametreleri olarak erken diyastolik mitral
akiminin maksimal hizi (Emax) ve hiz-zaman integrali
(E-VTI), atrial diyastolik mitral akiminin maksimal hizi
(Amax) ve hiz-zaman integrali (A-VTI), Emax/Amax ve E-
VTI/A-VTI oranlari ile lzovolimetrik relaksasyon zamani
Olglldi. Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografik in-
celemeleri videokasete kaydedildi.

istatistiksel degerlendirme: Veriler +standart sapma
ile ifade edildi. Grup ortalamalarinin karsilastirilmasi igin
"student's paired t test" kullanildi. Korelasyon katsayilari
"Pearson" metodu ile yapildi, "p" degerinin 0.05'den
kiigiik olmasi anlamli kabul edildi. istatistiksel analiz PC
mikrokompiterde S PSS istatistik programi kullanilarak

yapildi.

BULGULAR

Hasta ve kontrol grubu arasinda yas, ekokardiyo-
grafik inceleme sirasindaki kalp hizi, vicut kitle indeksi
ve diyastolik arter basinci bakimindan anlamli fark yoktu;
ancak hasta grubunun vicut kitle indeksi kontrol grubuna
gore daha fazla idi (sirasiyla 29.0+3.3 ve 26.1+2.2,
p<0.01) (Tablo 1).

Gec diyastolik dolus akiminin maksimal hizi (Amax)
ve hiz-zaman integrali (A-VTI) hasta ve kontrol gruplari
arasinda anlamli farklihhk géstermedi. Hasta grubunun
erken diyastolik dolus akiminin maksimal hizi (Emax)
(52.7+7.8 cm/sn) ve hiz zaman integrali (E-VTI)

Tablo 1. Hasta ve kontrol gruplarinin demografik ve
klinik 6zellikleri

Hasta Kontrol

grubu grubu

(n:19) (n:22) P
Yas 49.04£9.7 46.8+8.9 AD
Erkek/kadin 11/8 14/8 AD
BMI 29.0+3.3 26.1+2.2 <0.01
Nabiz dakika sayisi 76.8£11.2 76.0+£11.5 AD
Sistolik AB (mmHg)* 118.8+8.8 118.9+11.6 AD
DiastolikAB (mmHg)* 73.1+8.2 72.2+£3.7 AD

Ekokardiyografik inceleme esnasindaki dlgimler
Kisaltmalar: BMI: Beden kitle indeksi, AB: Arter basinci

T Klin Kardiyoloji 1996, 9
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Tablo 2. Hasta ve kontrol gruplarinin ekokardiyografik

bulgulari

Hasta Kontrol

grubu grubu

(n:19) (n:22) P
Emax (cm/sn) 52.8+7.8 69.3£12.8 <0.0001
Amax (cm/sn) 59.8+12.2 58.4£12.5 AD
E-VTI (cm) 76.8+21.2 108.8+27.5 <0.0001
A-VTI (cm) 60.6+16.0 68.5+15.8 AD
Emax/Amax 0.92+0.25 1.19+0.14 <0.0001
E-VTI/A-VTI 1.35+0.52 1.62+0.37 <0.05
IVRT (msan) 93.2+11.2 86.7+7.5 <0.05
LVMI (gm/m?) 111.3+21.5 103.4+13.3 AD
LV-EF (%) 62.9+3.9 63.3+6.5 AD
LV-KI (I/dk/m?) 2.87+0.61 2.86+0.53 AD

Kisaltmalar: Emax: Erken diyastolik mitral akiminin maksimal
hizi, E-VTI: Erken diyastolik mitral akiminin hiz-zaman
Integrali, Amax: Atrial diyastolik mitral akiminin maksimal hizi,
A-VTI: Atrial diyastolik mitral akiminin hiz-zaman integrali,
IVRT: izovolimetrik relaksasyon zamani, LVMI: Sol ventrikil
kas kitle indeksi, LV-EF: Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu,
LV-Ki: Sol ventrikiil kardiak indeksi

(76.8+21.2) kontrol grubundakilere (sirasiyla 69.3+12.8
cm/sn ve 108.8+27.5 cm/sn) gére anlamli olarak daha
dusik bulundu (sirasiyla p<0.0001 ve p<0.0001) (Tablo
2).

Hasta grubunun Emax/Amax ve E-VTI/A-VTI oran-
lari da kontrol grubuna gore istatistiksel olarak anlamli
derecede disuktli. Ayrica izovollimetrik relaksasyon za-
mani hasta grubunda kontrol grubuna g6ére anlamli dere-
cede uzamisti (Tablo 2, Sekil 1-4).

Sol ventrikil kitle indeksi hasta grubunda kontrol
grubuna gore daha fazla bulunmasina ragmen, bu fark-
lilik istatistiksel olarak anlami diizeye ulasmadi. iki grup
arasinda sol ventrikil kitle indeksi, sol ventrikll ejeksiyon
fraksiyonu ve kardiyak indeks bakimindan anlamli fark
bulunmadi (Tablo 2).

Hasta grubunun ortalama 0, satirasyonu ile
Emax/Amax ve E-VTI/A-VTI oranlari arasinda sirasiyla

,

cmisn KONTROL
GRUBU

Emax-v Amax-v

Sekil 1. Hasta ve kontrol gruplarinin diyastolik dolus akiminin
erken ve atrial fazlarinin maksimum hizlari gérilmektedir. Hasta
grubunda erken diyastolik akimin maksimal hizi kontrol grubuna
goére anlamli olarak azalmistir (Emax-v-v: Erken diyastolik
akimin maksimal hizi, Amax-v-v: Atrial diyastolik akiminin mak-
simal hizi, AD: Anlamli degil)

TKlindCardiol 1996, 9
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KONTROL
GRUBY

E-VTI A-VTI

Sekil 2. Hasta ve kontrol gruplarinin diyastolik dolus akim faz-
larinin  hiz-zaman integralleri goérilmektedir. A-VTI iki grup
arasinda farklihk géstermez iken, E-VTI hasta grubunda kontrol
grubuna goére anlamli olarak azalmistir: (E-VTI: Erken diyastolik
dolus akiminin hiz-zaman integrali, A-VTI: Atrial diyastolik dolus
akiminin hiz-zaman integrali, AD: anlamli degil)

KONTROL
GRUBL

KONTROL
GRUBY

E-VTHA-VT}

Sekil 3. Sol ventrikil diyastolik fonksiyon parametrelerinden
Emax-v-v/Amax-v-v ve E-VTI/A-VTI oranlarinin hasta grubunda
kontrol grubuna goére bozulmus oldugu goérilmektedir (kisalt-
malar igin sekil 1 ve 2'ye bakiniz).

-

w0

Sekil 4. Hasta grubunda izovolimetrik relaksasyon zamaninin
(IVRT) hasta grubuna goére anlamli derecede kisaldigi
gériilmektedir. (IVRT: Izovoliimetrik relaksasyon zamani)
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Sekil 5, Uyku apne sendromiu hastatarin ortalama O, saturas-
yonu ile E-VTIA-VTI crani arasindaki hkorelasyon egrist
gérillmektedis. Iki parametre arasinda orta derecede korelasyon
meveufttur,

T
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Sekil 6. Hastalarin ortalama 0, satlrasyonlari ile Emax-v-
v/Amax-v-v orani arasindaki korelasyon egrisi gorllmektedir, iki
parametre arasinda iyi derecede bir korelasyon katsayisi mev-
cuttur (Ort 0, sat: Ortalama oksijen satlrasyonu)

iyi ve orta derecede pozitif korelasyonlar belirlendi
(sirasiyla r:0.67, p<0.01 ve r:0.54, p<0.05) (Sekil 5, 6).
Minimum 0, satlirasyonu ve desatlrasyon indeksi ile sol
ventrikil diyastolik fonksiyon parametreleri
korelasyon katsayilarl ise zayif ve anlamsiz seviyelerde
idi.

arasindaki

TARTISMA

Uyku apne sendromlu ve horlamasi olan hastalarda
kardiyovaskuler sistem hastaliklarinin sikliginin arttigi
gosterilmistir (7,23,24). Fizyolojik uyku ritminin degdisme-
sine bagh olarak gelisen sempatik hiperaktivasyon temel
fizyolojik mekanizmayi temsil etmekle birlikte, diger ndro-
humoral etkenler, intratorasik basin¢ degisiklikleri, hipok-
si ve hiperkapni de uyku apne sendromunun kardiyo-
komplikasyonlarindan

vaskiuler sorumlu

(4,11,13).

tutulmustur

Uyku apne sendromunun Kkardiyovaskiler tutulum
sekilleri olarak arteryel hipertansiyon, sag ventrikil yeter-

sizligi, pulmoner hipertansiyon, noktirnal aritmiler ve
noktlrnal anginayl saymak mimkindir (4-10). Bunlara
ilaveten, bazi galigsmalarda uyku apne sendromunun sol
ventrikil fonksiyonlarinin bozulmasina da yol acabile-
cegine iliskin bulgular elde edilmistir (14,15). Krieger ve
arkadaslari (14), uyku apne sendromlu hastalarda sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyonunu normalin alt sinirinda
bulmuslar ve 1 yil sireyle yapilan CPAP tedavisinden
sonra bu hastalarin ejeksiyon fraksiyonlarinda anlamh
artislarin gercgeklestigini goérmuslerdir. Diger taraftan,
Malone ve arkadaslari (15), idyopatik dilate kardiyomiyo-
patisi olan uyku apne sendromlu 8 hasta tarif etmislerdir.
Arastiricilar CP AP tedavisiyle hastalarin sol ventrikil
fonksiyonlarinda anlamli oldugunu
bildirmektedirler (15). Bununla birlikte, kardiyovaskdiler
sistem ile ilgili herhangi bir semptomu olmayan ve normal
sistolik fonksiyonlara sahip uyku apneli hastalarda sol
ventriklil diyastolik fonksiyonlari ayrintili olarak arastiril-
mamistir.

duzelmelerin

Calismamizda, normotensif ve kardiyovaskiler
semptomu olmayan uyku apneli hastalarin sol diyastolik
fonksiyonlari ekokardiyografik olarak incelenmis ve
diyastolik fonksiyon parametrelerinin arteryel kan gazlari
ile iligkisi arastirilmistir. Hastalarin ortalama sol ventrikul
ejeksiyon fraksiyonu normal bulunmus, buna karsilik sol
ventriklil diyastolik fonksiyon parametrelerinin saghkh
kontrol grubuna gobre bozuldugu goérulmastar.
Hastalarimizdaki diyastolik dolus bozuklugunun baslica
erken diyastolik akimin azalmasindan kaynaklandigi,
yanisira IVRT'nin de uzadig! belirlenmistir.

Uyku apne sendromlu hastalardaki sol ventrikul
diyastolik disfonksiyonundan birka¢g mekanizma sorumlu
olabilir. Uyku apne sendromunda daha belirgin hale ge-
len intratorasik basing¢ negatifligi, intratorasik ve sol ven-
trikil intrakaviter basinglari arasindaki farkin artmasina
yol ag¢makta ve dolayisiyla sol ventrikilin transmural
basinci artmaktadir (25). Bu degisiklikler sol ventrikil
diyastolik basincinin artisina neden olmaktadir (26).
Uyku apne sendromunda sol ventrikul dolus bozuklugu-
nun diger bir sebebi, sag ventrikilin volim ve/veya
basing yikiu nedeniyle interventrikiler septumun sola
dogru yer degistirmesidir (27). Diger taraftan hipoksi ve
adrenerjik sistemin aktivasyonu vazokonstriksiyon ve
hipertansiyona yol ag¢maktadir (4,12,13). Hastalarda
hipertansiyon gelismese bile katekolaminlerin trofik etki-
kalan miyokardda hipertrofi meydana
gelmekte ve bu yolla da sol ventrikil diyastolik fonksi-
yonlari bozulabilmektedir. Nitekim uyku apne sendromlu
hastalarda hipertansiyondan bagimsiz olarak sol ven-
trikil kas kitlesinin arttigr gosterilmistir (16). Calismamiz-
da da hasta grubunun sol ventrikil kas kitle indeksi kon-
trol grubuna goére daha fazla bulunmus (sirasiyla
111.3+13.3 gm/m2), ancak bu farklilik istatistiksel olarak
anlamli dizeye ulasamamistir.

sine maruz

Calismamizda hastalarin ortalama 0, satlrasyonu
ile diyastolik fonksiyon parametreleri arasinda iyi-orta
derecede korelasyonlar belirlenmistir. Hipoksi bir taraftan
miyokard kontraktilitesini ve relaksasyonunu dogrudan
bozmakta; diger taraftan da adrenerjik aktivasyon artisi-
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na yol agarak yukarida bildirilen olumsuz etkilen mey-
dana getirmektedir (28). Dolayisiyla, calismamizda belir-
lenen hastalarin ortalama 0, satlrasyonu ile sol ven-
trikil diyastolik disfonksiyonu arasindaki iliski beklenen
bir bulgudur ve hipoksinin sol ventrikil disfonksiyonunda-
ki belirgin rolini vurgulamaktadir.

Sonug¢ olarak, uyku apne sendromlu hastalarda
kardiyovaskiiler sistem bakimindan asemptomatik dahi
olsalar, -hipertansiyondan bagimsiz olarak- sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonlarinin bozulmasi ile kendini gdsteren
kardiyak tutulumun s6z konusu oldudgu sdylenebilir.
Ancak bu bozuklugun prognostik 6nemi ve yine bu hasta-
larda daha o&nce tarif edilen sol ventrikill sistolik ais-
fonksiyonuna Oncelik edip etmedigi bilinmemektedir.
Bununla birlikte, -diger kardiyovaskiler sistem tutulumlari
da disindldiginde,- uyku apne sendromlu hastalarin
kardiyovaskiiler sistem ile ilgili olarak yakindan takip
edilmelerinin geregi aciktir.
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