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SummaryÖzet

Introduction: Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is associated 
with sudden cardiac death (SCD). In this study we aimed to evaluate 
the ventricular recovery time in OSAS patients without chronic systemic 
diseases, such as hypertension, diabetes, thyroid dysfunction, electrolyte 
imbalance, cardiac disease and the relationship of OSAS with SCD.  
Materials and Methods: In the study, between January 2008-January 
2010, we analyzed 170 patientswith a mean age of 44.45±10.1 (21-75) 
years, who were clinically suspected of having OSAS. Following overnight 
polysomnography (PSG), 12 lead surface electrocardiogram (ECG), 
recordings were perforned and QT minimum, QT maximum and QT 
dispersion were computed from ECG. 
Results: The patients were divided into to the following 4 groups; AHI 
(apnea-hypopnea index) ≤5, 5< AHI ≤15, 15< AHI <30, and AHI ≥30. The 
mean QTD was 3.8±2 (0.40-9.7) msn in all patients and 3.5±1.8 (0.6-8.9) 
msn in normal group (AHI ≤5), and 4.5±1.9 (0.4-9.7) msn in severe group 
(AHI  ≥30). It is shown that QTD increases significanty when AHI rises.  
Discussion: We showed that the patients with OSAS without chronic 
systemic disorder have higher SCD risks due to increased QT dispersion. 
(JTSM 2014;2:46-50)
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Giriş: Obstrüktif uyku apne sendromlu (OUAS) hastalarda ani kardiyak 
ölüm riskinin yüksek olduğu bilinmektedir. Bu çalışmada hipertansiyon 
(HT), diyabet (DM), tiroid, kalp hastalığı, elektrolit bozukluğu gibi kronik 
sistemik hastalığı olmayan hastalarda kardiyak repolarizasyon indeksine 
bakılarak ani kardiyak ölüm ilişkisi irdelenmek istenmiştir. 
Gereç ve Yöntem: Çalışmaya, Ocak 2008- Ocak 2010 tarihleri arasında, 
horlama, tanıklı apne yakınmaları gereği OUAS ön tanı ile polisomnografik 
(PSG) inceleme yapılan yaş ortalaması 44,45±10,1 (21-75) olan 134 
erkek, 36 kadın toplam 170 hasta dahil edilmiştir. PSG öncesi 12 kanallı 
elektrokardiyografik kayıtları yapılmış ve QT minimum, QT maksimum ve 
QT dispersiyonları hesaplanmıştır. 
Bulgular: Hastalar apne-hipopne indeksine (AHİ) göre dört gruba 
ayrılmıştır; AHİ ≤5, 5< AHİ ≤15, 15< AHİ <30, ve AHİ ≥30. Ortalama QTD 
3,8±2 (0,40-9,7) msn, normal olan grupta (AHİ ≤5) 3,5±1,8 (0,6-8,9) msn, 
ağır olan grupta (AHİ ≥30) ise 4,5±1,9 (0,4-9,7) msn olarak belirlenmiştir 
(p=0,010). Hastalarda AHİ arttıkça, QTD artmış olarak belirlenmiştir. 
Sonuç: Kronik sistemik hastalığı olmayan OUAS hastalarının QT uzaması 
nedeni ile ani kardiyak ölüm riskleri vardır. (JTSM 2014;2:46-50)

Anah tar Ke li me ler: Ani kardiyak ölüm, OUAS, QT dispersiyonu 
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Giriş 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), uyku sırasında üst 
solunum yolunun tekrarlayıcı tam ya da kısmi tıkanıklıkları 
ve buna eşlik eden intermitant hipoksemi ve reaktif uyanma 
reaksiyonları ile karakterize bir hastalıktır. Solunumsal olaylar 
sırasında gelişen kronik intermitant hipoksemi, oksidatif 
stres, otonomik disfonksiyon (1,2), endotel disfonksiyon (3), 
intratorasik basınç dalgalanmaları (4), metabolik disregülasyon 
(5,6) ve inflamasyona (5) neden olarak kardiyovasküler 
hastalıkların gelişmesine neden olmaktadır (4,7).
OUAS hastalarında kardiyovasküler hastalık riski yüksek olduğu 
bilinmektedir. Daha önce yapılan çalışmalarda uyku apne 
sendromu hastalar ile kardiyak aritmiler, iletim anormallikleri 
arasındaki ilişki gösterilmiştir (2,3,8). Uyku Kalp Sağlığı çalışma 
grubu OUAS’lı hastalarda, diğer risk faktörlerinden bağımsız 
olarak, kalp yetersizliği riskini 2,38 kez arttığını gösterilmiştir (9). 
Yine OUAS hastalarında; kalp hızında (HR), kalp hızı düzeltme 
zaman (HRR-1), QTc ve P dalga süresinde ve dipersiyonunda 
artış olduğu gösterilmiştir (3,10-12).
Diyabet ya da hipertansiyon gibi kronik hastalıklar, gerek 
otonomik disfonksiyon, gerek atrio-ventriküler fonksiyonel 
değişikliklere neden olarak kardiyovasküler hastalıklar için 
önemli risk faktörü oluşturduğu bilinmektedir. Bu çalışmada, 
diyabet, hipertansiyon, tiroid gibi sistemik hastalığı olmayan 
hastalarda OUAS’ın kardiyak repolarizasyon üzerindeki rolü 
araştırılmak istenmiştir. 

Gereç ve Yöntem

Çalışmaya, Ocak 2008- Ocak 2010 tarihleri arasında, Çukurova 
Üniversitesi Tıp Fakültesi Nöroloji Bölümü Uyku Polikliniği’ne 
baş vuran; horlama, tanıklı apne, gündüz aşırı uykululuk 
gibi yakınmaları olup OUAS ön tanısı ile polisomnografi 
(PSG) incelemesi yapılan hastalar dahil edilmiştir. Diabet, 
hipertansiyon (HT), aterosklerotik kalp hastalığı, atrifal fibrilasyon, 
atrioventriküler blok, kardiyak pil, kardiyomyopati, konjestif kalp 
yetmezliği, ritim düzenleyici ilaç kullanımı, serebrovasküler 
hastalık tanısı olan, takip edilen ya da başvuru sırasında yapılan 
muayene ve incelemeler sonucunda ilk kez diyabet ya da 
hipertansiyon tanısı alan hastalar çalışma dışı bırakılmışlardır. 

Uyku Çalışması

Hastaların tamamı uyku polikliniğine gündüz aşırı uykululuk, 
horlama yakınması ile başvurmuş ve tüm gece polisomnografi 
(PSG) incelemesi yapılmıştır. Tüm gece PSG incelemesi 
kompüterize sistem (Kommet, Grasstelefaktör) ile yapılmış ve 
kayıtlamada şu parametreler kullanılmıştır; elektrookülogram 
(2 kanal), elektroensefalogram (6 kanal), sub-mental kas 
elektromyogramı (2 kanal), her iki bacak anterior tibial kas elektro 
myogramı (2 kanal), elektro kardiogram (1 kanal), hava akımı 
(oro-nasal basıç ayarlı- kanül), göğüs ve abdominal hareketleri 
solunum indüktans pletismografi (2 kanal) ve parmak problu- 
pulse oksimetri ile arterial oksihemoglobin saturasyonu (SaO2: 1 
kanal). Kayıtlamalar 10 mm/s süpürme hızı ile yapılmıştır. Uyku 
evrelemeleri ve apne, hipopne skorlamaları AASM (American 
Academy of Sleep Medicine) 2007 kurallarına göre yapılmıştır 
(13). Apne, hava akımının ≥10 sn süre ile termal sensör tepe 
sinyalinde bazal genliğe göre %90 veya daha fazla düşme olarak 

tanımlanmıştır. Hipopne, nazal kanül sinyal genliğinde bazale 
göre ≥%50 azalma (hava akımı sinyali, göğüs ya da abdominal 
sinyaller ) ve oksijen saturasyonunda bazale göre ≥%3 düşme 
ile birlikte buna eşlik eden uyanıklık reaksiyonları olarak kabul 
edilmiştir. 

Elektrokardiyografik (EKG) Değerlendirme 
PSG incelemesi öncesi hastalar 20 dk istirahat sonrası supin 
pozisyonunda iken kağıt hız ve özelliği 50 mm/sn ve 2 mV/cm 
olan 12 kanallı elektrokardiyografik cihazı ile kayıtları yapılmıştır. 
EKG değerlendirmeleri, olgular hakkında klinik ve laboratuvar 
sonuçları konusunda kör olan kardiyoloji uzmanı tarafından 
yapıldı. Olguların Q-T (QT max c, QT min c, QT dipersiyonu 
[QTD]) intervalleri manüel hesaplandı. 
Olgular apne hipopne indeksine (AHİ) göre 4 gruba ayrıldı 
(grup 1: AHİ ≤5, grup 2: 5 <AHİ ≤15, grup 3: 15 <AHİ <30, grup 
4: AHİ ≥30). Hastaların yaş, cinsiyet, vücut kitle indeksi (VKİ), 
uyku mikrostrüktürleri, minumum O2 saturasyonu, minimum 
kalp atım hızı, maksimum kalp atım hız sonuçları dört grup 
içerisinde karşılaştırıldı. 

İstatistiksel Analiz 
Tüm değişkenler için normaliteler kontrol edildi. Data bilgi 
dağılımı normal olmayan sonuçlar için uygun non-parametrik 
testler seçildi. Gruplar arası normal dağılımı karşılaştırmak için 
“student t test” ve “one way ANOVA” ve normal dağılımı 
olmayan veriler için ise “Mann-Whitney U test” ve “Kruskal-
Wallis test” kullanıldı. Gruplar arası katogorik değişkenler için 
analiz “Chi square test” ya da “Fisher’s exact test” uygulandı. 
Sonuçlar, ortalama ± standard deviasyon (min-max) olarak 
verildi. Tüm verilerin istatistiksel analizi SPSS v 20.0 paket 
programı kullanılarak yapıldı. 

Bulgular

Çalışmaya yaş ortalaması 44,45±10,1 (21-75) olan 134 erkek, 
36 kadın toplam 170 hasta dahil edilmiştir. Apne/hipopne 
indeksi (AHİ) sonuçlarına göre hastalar dört gruba ayrılmış ve 
bu grupların demografik özellikleri ile biyokimyasal sonuçları 
Tablo1’de verilmiştir. 
Tablo 1’de görüldüğü üzere, yaş ortalamasının, erkek cinsiyetinin, 
VKİ’nin 4. grupta istatistiksel olarak daha yüksek oranda olduğu 
belirlendi. Bununla birlikte HDL grup 1’de yüksek olarak 
belirlenirken, trigliserid düzeylerinin ağır grupta (grup 4) daha 
yüksek olduğu saptanmıştır. 
Polisomnografik değerlendirmelere göre; gruplar arası, uyku 
latansı, uyku etkinliği arasında fark yokken, uyku evreleri, 
minimum O2 saturasyonu arasında istatistiksel olarak anlamlı 
düzeyde fark olduğu belirlendi. Kardiyak repolarizasyon indeksi 
açısından değerlendirildiğinde; QT intervalinin maksimal 
düzeyinin ve özellikle QT dispersiyon indeksinin AHİ yüksek 
olan hastalarda istatistiksel olarak anlamlı düzeyde arttığı 
belirlenmiştir. Hastaların AHİ arttıkça, QT dispersiyon indeksinin 
anlamlı düzeyde arttığı saptanmıştır (Tablo 2, Resim 1). 
QTD, Tablo 3a ve 3b’de görüldüğü üzere sadece AHİ  
(r=,247) ile pozitif korelasyon içinde olduğu saptandı. Bununla 
birlikte, AHİ’nin QTD yanı sıra, yaş, VKİ ile pozitif korelasyon 
(r=,203**, 415**), HDL ve kayıt sırasında elde edilen minimal 
O2 saturasyonu ile negatif korelasyon içinde olduğu (r=-,249**, 
-,833**) gözlenmiştir. 
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Tartışma

Q-T intervali, elektrokardiyogram (EKG) üzerinde ventriküler 
depolarizasyon bulgusu (Q dalgasının başlangıcı) ile 
repolarizasyonun tamamlandığı (T dalgasının sonu) an arasındaki 
süredir. Bu bulgu, potansiyel ventriküler repolarizasyon 
anormallikleri için belirteçtir. Repolarizasyon anormallikleri 
ventriküler aritmiler (torsa da pointes) ile ilişkili olup ventriküler 
fibrilasyon ve ani kardiyak ölüm ile ilişkilendirilmiştir. QT 
dispersiyon (QTD) çalışmaları bir çok sistemik hastalıklar 
üzerinde yapılandırılmış ve bu olgulardaki kardiyak aritmi ve ani 
ölüm olasılıkları arttığı bildirilmiştir (14-17). 
QTD, nörolojik hastalıklar ve özellikle atta yatan kardiyak 
hastalıkların değerlendirilmesinde kullanılmıştır. Örneğin, 
insuler korteksi tutan serebrovasküler hastalıklarda, olasılıkla 
sempatik aktivitenin artmış olması nedeni ile QTD uzamış 
olduğu saptanmıştır (18). Yine subaraknoid kanamalı olgularda 
serumda artmış katokolamine sekonder uzamış QTD gözlenmiştir 
(19-21). 
Normal popülasyonda ortalama QTD konusu tartışma 
konusudur. Kohort çalışmaları sonucu QTD’de en anlamlı 
veri kardiyovasküler hastalıkları olan olgularda saptanmıştır. 
Örneklemin çok büyük olduğu bu çalışmalar sonunda Q-T 
intervalinde (>440 msn) uzaması, artmış total mortalite ve 
kardiyovasküler mortalite ve ani ölümler ile ilişkili bulunmuştur 
(17,22). QTD’nin normal popülasyonda ≤50 msn olması 
gereklidir (23). Bizim çalışmamızda; tüm hastaların ortalama 
QTD’si 3,8±2 (0,40-9,7) msn olarak belirlendi. Gruplar arası 
değerlendirildiğinde grup 1 yani normal olarak kabul edilen 
grupta 3,5±1,8 (0,6-8,9) msn, grup 4’te ise bu oran 4,5±1,9 

(0,4-9,7) olarak belirlenmiştir (p=0,010). Hastalarda AHİ arttıkça, 
QTD artmış olduğu belirlenmiştir (Tablo 2, Resim 1). 
Bilindiği üzere OUAS hastalarda gözlenen aritmi gibi 
kardiyovasküler hastalıklar; tekrarlayıcı hipoksemi ve 
reoksijenizasyon, artmış oksidatif stres, inflamasyon ve sempatik 
aktiviasyona bağlanmıştır (24). Bizim çalışmamızda hastaların 
hipertansyion, diyabet, tiroid hastalığı gibi hastalıklarının 
olmaması OUAS’nun QT uzamasında bağımsız risk faktörü 

Tablo 1. Hasta popülasyonun demografik, laboratuvar sonuçları

Grup 1 

(AHİ ≤5)

Grup 2 

(5< AHİ ≤15)

Grup 3

(15<AHİ <30)

Grup 4

(AHİ ≥30)

p değeri

Yaş ortalaması 
[ort ± std (min-maks)]

41,8±11
(22-75)

43,3±10,4 
(23-70)

47,05±7,4 
(36-65)

46,5±9,5 
(21-70)

0,05

Erkek/Kadın (n/n) 31/20 28/10 19/2 56/4 0,0001

Sigara n (%) 22 (43,1) 19 (50) 16 (76,2) 38 (63,3) 0,14

Alkol 1 (2) 4 (10,5) 4 (19) 4 (6,7) 0,11

Dislipidemi n (%) 6 (11,8) 8 (21,1) 7 (33,3) 7 (11,7) 0,80

Astım 4 (7,8) 0 0 4 (6,7) 0,208

VKİ 27,9±4,3 (20,3-40,3) 29,6±4,5 (22,5-29,8) 30,1±4,9 (23,9-44,6) 33,2±6,5 
(24,3-58,6)

0,0001

Homosistein (μmol/L) 12,9±4,3 
(6-23,6)

15,9±8,4 
(6,1-43,5)

13,6±6,6 
(5,6-29,6)

13,6±6,6 
(3,6-32,9)

0,375

T. kolesterol (mg/dL) 186,7±40,1 (112-282) 209,7±49,5
(129-342)

205,2±31,7 (149-267) 197,3±36,1 
(124-306)

0,077

HDL 
(mg/dL)

45,6±12,7 
(21-90)

42,6±8,8
(25-61)

38,8±11,8 
(24-67)

40,3±8,2
(26-68)

0,030

LDL
(mg/dL)

112,6±33 
(28-185)

128,7±40,3
(72-247)

114,4±32,9 (31-166) 118,5±34,9 
(28-223)

0,261

Trigliserid
(mg/dL)

149,3±88,9 (44-410) 175,1±83,8 
(49-339)

239,2±171,6 (50-728) 199±107,5 
(63-712)

0,015

BNP (pg/mL) 45,6±42,9 
(5-212)

36,6±38,6
(5-161)

57,5±139,8 
(5-590)

55,8±160,1 
(5-116)

0,864

 
T. Kol: Total kolesterol, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, Trig: Trigliserid, BNP: β tipinde, natriüretik peptid 

Resim 1. QT dispersiyon ve AHİ arasındaki ilişki: AHİ arttıkça 
QTD miktarınında arttığı görülmektedir

Apne/hipopne indeksi

Q
T 

di
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nu
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olduğunu düşündürmektedir. Yine QTD, hasta yaşı, kilosu, kayıt 
sırasında belirlenen minimum oksijen saturasyonu, homosistein, 
lipid profili (total kolesterol, HDL, LDL, trigliserid) β-natriüretik 
peptid gibi parametreler ile korelasyonu olmadığı saptandı 
(Tablo 3a, 3b). 
Gami ve ark.’nın, OUAS’lı 10701 hastada yaptıkları çalışmada; 
ortalama 5,3 yıllık takip sonrası ani kardiyak ölüm riskini 
%0,27 olarak bulmuşlardır. Ani kardiyak ölümdeki bağımsız risk 
faktörleri arasında; yaş, hipertansyion, koroner arter hastalığı, 
kardiyomyopati ya da kalp yetmezliği, ventriküler ektopi ya da 
stabil olmayan ventriküler taşikardi, düşük noktürnal oksijen 
saturasyonu göstermişlerdir (25). Ayrıca ani kardiyak ölüm için 
60 yaş üstü olma, AHİ; >20, ortalama O2 saturasyonu < %93 

Tablo 3b. Kardiyak repolarizasyon indeksinin diğer değişkenler ile 
korelasyonu

QTD AHİ Yaş VKİ Min O2

QTD 1 ,247** -,009 0,001 -,135

AHİ ,247** 1 ,203** 415** -,833**

Yaş -,009 ,203** 1 ,041 -,191*

VKİ 0,001 ,415** ,041 1 -,518**

Min O2 -,135 -,833** ,833** -,518** 1
 
**Korelasyon 0,01 düzeyinde anlamlı, *Korelasyon 0,05 düzeyinde anlamlı,  

VKİ: Vücut kitle indeksi

Tablo 2. Hasta gruplarına göre uyku parametreleri ve elektrokardiyografi sonuçları

Grup 1 

(AHİ≤ 5)

Grup 2 

(5< AHİ ≤ 15)

Grup 3

(15<AHİ< 30)

Grup 4

(AHİ ≥ 30)

p 
değeri

AHİ 1,9±1,5
 (0-5)

10,0±3,1 
(5,4-15)

21,9±4,9 (15,8-29,1) 59,7±18,7 (30,2-97,1) 0,0001

Uyku latansı (dk) 26.1±12.2 (1,5-54) 15,4±11,1 (3-56,5) 14±8,4 
 (4-35)

11,9±13,1 
(1-79,5)

0,278

TUS (dk) 366,1±61,2 (187-486) 375,4±60,3 (127,5-493,5) 392,8±48,3 (269,5-455) 379,9±59,4 (168-491) 0,338

UE (%) 89±10 (52,2-99.2) 89,5±12,8 (20,9-99,5) 91,8±9,2 (57,8-99,7) 92,3±8,6 (49,8-98,6) 0,293

N1 (%) 10,6±7,1 
(1,1-36,5)

8,7±9,3 
(1-59,4)

7,8±4,3 
(2,4-18)

11,2±8,7 
(1,2-54,8)

0,251

N2 (%) 59,0±9,9 (26,6-81,3) 59,5±9,7 (40,6-84,4) 64,1±5,8 (54,9-74,4) 75,5±9,7 (34,8-91,3) 0,0001

N3 % 17,4±7,1 
(0,3-37,7)

19,8±7,9 
(0-34,5)

14,6±7,1 
(2,9-30,2)

5,1±6,3 
(0-23)

0,0001

REM % 12,8±6,3 
(0,6-29)

11,8±5,6 
(0-25)

13,1±6,3 
(3,7-28,3)

8±4,5 
(0-21,3)

0,0001

Min O2 91,2±3,3
 (80-98)

85,2±6,0
 (70-96)

79,4±10,5 
(49-90)

64,5±17,9 
(11-88)

0,0001

QTmaks. (msn) 41,7±3,04 (35,9-50,8) 41,8±2,7 (37,1-48,1) 42,4±2,02 
(39-46,3)

43,3±3,4 (37,5-54,9) 0,050

QTmin. (msn) 38,2±2,7 (31,9-45,7) 38,1±2,9 (33,5-44,7) 39,04±2,4 (36,1 -43,6) 38,9±3,1 (32,1-45,4) 0,276

QTD (msn) 3,5±1,8 
(0,6-8,9)

3,6±2,09 
(0,80-9)

3,3±1,9 
(0,7-7,1)

4,5±1,9
(0,4-9,7)

0,010

 
AHİ: Apne/hipopne indeksi, TUS: Total uyku süresi, UE: Uyku etkinliği, N1: Evre 1, N2: Evre 2, N3: Evre 3 

Tablo 3a. Kardiyak repolarizasyon indeksinin diğer değişkenler ile korelasyonu

QTD AHİ Homosistein T.Kol. HDL LDL Trig BPN

QTD 1 ,247** -,026 ,31 ,035 ,065 ,017 -,032

AHİ ,247** 1 -,07 ,098 ,249 ,042 ,244** -,042

Homosistein -,026 -,07 1 ,108 -,028 ,153 -,051 -,150

T.kolesterol ,31 ,09 ,108 1 -0,014 ,841** ,536** ,374**

HDL ,35 -,249** -,028 -,014 1 ,05 ,485** ,273**

LDL ,06 ,042 ,153 ,841** ,05 1 ,197* ,265**

Trigliserid ,01 ,244** -,05 ,536** ,485**1 ,197* 1 ,385**

BNP -,03 -0,042 -,15 ,374** ,273** ,265** ,385** 1
 
** Korelasyon 0,01 düzeyinde anlamlı, * Korelasyon 0,05 düzeyinde anlamlı , T. Kol: Total kolesterol, HDL: Yüksek dansiteli lipoprotein, LDL: Düşük dansiteli lipoprotein, Trig: 
Trigliserid, BNP: β tipinde, natriüretik peptid 



ve minimum O2 saturasyonu < %78 olarak belirlenmiştir (25). 
Bilindiği üzere QTD uzama ventriküler fibrilasyon ve ani kardiyak 
ölüm ile ilişkilidir. Bizim çalışmamızda da özellikle QTD uzamış 
olan hastaların yaş ortalamalarının (p=0,05), AHİ (p=0,0001), 
VKİ (0,0001), total trigliserid düzeylerinin (0,015) istatistiksel 
olarak belirgin şekilde yüksek, minimum oksijen saturasyonların 
ise daha düşük (0,0001) olduğu saptandı. Gami ve ark. 
gözlemsel çalışmasının elektrofizyolojik özellikte desteklendiği 
görülmektedir. Yine bu hastaların özellikle ağır OUAS hastaların 
devamlı pozitif hava akımı (CPAP) tedavisi kullandıktan sonra 
QTD azaldığı ya da bir başka deyiş ile normalize olduğu 
Dursunoğlu çalışmasında göstermiştir (26). 
Çalışmada EKG parametreleri hastaların uyanık olduğu saatte 
çekilmiştir. Bu sonucun uyku sırasındaki ritim ile farklı olabilir 
mi düşünüldüğünde, Barta ve ark.’nın OUAS’lı hastalarda 
uyanıklık ve uyku sırasında kayıt edilen EKG verilerinde QT 
inerval ve QTD farklılık olmadığını göstermişlerdir, dolayısı ile bu 
hastalarda artmış kardiyak aritmi riskinin olmadığı vurgulanmıştır 
(27). Ancak Barta ve ark. çalışması küçük bir çalışma (25 
hasta) grubunda yapılması çalışmanın dezavantajıdır. Bizim 
çalışmamızda 170 hastada elde edilen veriler uyanıklık EKG’de 
dahi hastaların QTD patoloji olduğunu göstermektedir. Ayrıca 
bilindiği üzere apne/hipopne ataklarının olduğu dönemde 
bradikardi ve taşikardi atakları, sempatik hiperaktivite ve 
otonomik disfonksiyon olduğu bilinmektedir. Bu şekli ile ağır 
uyku apne sendromu hastaların sadece uyku sırasında değil gün 
içi dönemde de aritmiye yatkın oldukları düşünülebilir. 
McIntyre ve ark., Padeletti ve ark., Voigt ve ark. çalışma 
ve derlemelerinde OUAS’lı hastalarda intermitant hipoksemi, 
uyanıklık reaksiyonları, sol ventriküler hipertofi, sempatik 
hiperaktivite OUAS hastalarda ani kardiyak ölüm için 
mekanizmalar olarak tanımlanmıştır (24,28,29). 
Çalışmamızda diğer anlamlı bulgu ise AHİ arttıkça trigliserid düzeyinde 
anlamlı bir yükselme olurken homosistein, BNP serum düzeylerinde 
istatistiksel olarak anlamlı olmasa da yükselme olduğu görülmüştür. 
Bu açıdan bakıldığında, bizim çalışmamız nonspesifik biyokimyasal 
değerlerde değişiklik olmadan dahi kardiyak repolarizasyon 
indeksinde patolojik değişikliklerin olduğu görülmüştür. 
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