Respir Case Rep 2017;6(1):68-71 DOI: 10.5505/respircase.2017.26234

OLGU SUNUMU

68

2
o
8
W
o
W
<
O
p-
S
<
2
&
0
&

CASE REPORT

Obstruktif Uyku Apne Sendromunun Neden
Oldugu Sinus Ven Trombozu Olgusu

A Case of Sinus Venous Thrombosis Caused by Obstructive Sleep Apnea
Syndrome

Handan inéni Késeoglu', Betil Cevik?, Erkan Gékee?, Harun Soyalic?, Semiha Gulsim Kurt?

Ozet

Abstract

Obstriktif uyku apne sendromu (OSAS) serebrovas-
kuler sistemle iliskili bircok komplikasyona yol aca-
bilmektedir. Hipoksi, inflamasyon, oksidatif stres ve
hiperkoagulabilite, serebrovaskiler patolojinin geli-
siminde rol oynayan patofizyolojik mekanizmalardir.
Bu yazida sinis ven trombozu ile seyreden ve pozitif
havayolu basinci tedavisi ile semptomlarinda dizelme
izlenen 31 yasinda bir OSAS olgusu sunulmusgtur.

Anahtar Sézcikler: Obstriktif uyku apne sendromu,
sinds ven trombozu, hipoksemi, pozitif havayolu ba-
sing tedavisi

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) can lead
to many complications associated with cerebrovascu-
lar system. Pathophysiological mechanisms in the
development of cerebrovascular pathology include
hypoxia, inflammation, oxidative stress and hyperco-
agulability. Herein, we report a 31-year-old patient
with OSAS which was associated with sinus venous
thrombosis whose symptoms improved with positive
airway pressure therapy.

Key words: Obstructive sleep apnea syndrome, sinus
venous thrombosis, hypoxemia, positive airway pres-
sure therapy.

Serebral ven trombozu kalitsal veya kazanilmig
hiperkoagilabilite durumlari, hematolojik bozuk-
luklar, enfeksiyonlar, gebelik, oral kontraseptif
kullanimi, mekanik faktérler, travma gibi bircok
nedene bagl gelisebilmektedir (1). Olgularin yak-
losik %10-40’da herhangi bir neden bulunamaz
(2). Obstriktif uyku apne sendromu (obstructive
sleep apnea syndrome, OSAS), uykuda tekrarlayan
Ust solunum yolu obstriksiyonlar ve bunlara eslik
eden hipoksemi epizodlan ile karakterize, sistemik

etkileri olan bir patolojidir (3). Gece uykuda

meydana gelen apne-hipopnelerin neden oldugu
kronik intermitan hipoksi ve buna sekonder gelisen
oksidatif stres, proinflamatuar sitokinlerin Gretimin-
de arhisa yol acarak, sistemik inflamatuvar yanitin
gelismesiyle sonuclanir. Kronik inflamasyon, ate-
roskleroz ve hiperkoagilabilite gelisimi igin dnemli
bir uyarandir. OSAS’da hiperkoagilabiliteye yol
acan bir diger mekanizma, kronik hipoksi ve oksi-
datif stresin yarathgr endotel disfonksiyonudur.
Solunumsal olaylara bagl gelisen sempatik akti-
ve katekolamin

vasyon desarjinin yani sira,
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hipoksiye bagl eritropoetin iretiminde artis ve polistemi
OSAS'da hiperkoagulabiliteye egilimi artinr (4). Bu yazida
sinis ven trombozu nedeni olarak, altta yatan tek risk
faktors OSAS olan bir olgu sunulmustur.

OLGU

On bes gin énce burun tikanikligr nedeniyle septoplasti
operasyon geciren 31 yasinda erkek hasta, ani baslangic-
li siddetli bas agnsi, bulanti, kusma sikéyetleriyle acil
servise basvurdu. Basvuru aninda kan basinci normaldi,
atesi yoktu. Ek hastalik, alkol-sigara kullanim &ykisi ve
soy gecmisinde 6zellik yoktu. Nérolojik muayene ve diger
sistemlerin muayenesinde patolojik bulguya rastlanmadi.
intrakraniyal patolojiyi diglamak icin cekilen kranial to-
mografi (Sekil 1) ve kontrastl MR-venografi (Sekil 2) ince-
lemesinde sad sigmoid, transvers, sol transvers ve supe-
rior sagittal sinUslerde akut sirecte trombuisler gérildo.
Hasta Néroloji klinigi tarafindan yatinlarak antikoagilan
tedavi baslandi.  Rutin  tetkiklerde polisitemi  (RBC:
6.45x106 pl, Hb: 17.5 g/dl, Hic: %51.70, Plt: 222600)
mevcuttu. Biyokimyasal inceleme normaldi. Hastanin
takiplerinde kan kultirlerinde Greme olmamasi, ateginin
gorilmemesi ve radyolojik incelemede burundan gelen
vendéz akimin drene oldugu kavernéz siniste trombis
olmamasi Uzerine septik fromboz ekarte edildi. Trombis
etyolojisinde sorumlu oldugu bilinen faktérlerin (protein C,
S, antitrombin lll, ANA, Anti dsDNA, antikardiolipin anti-
kor, Faktér V Leiden, protrombin ve MTHFR gen mutas-
yon analizi) dizeyleri normal sonuclandi. Behcet vb. sis-
temik inflamatuvar bir hastalik ve polistemiye yol acabile-
cek herhangi bir hematolojik patoloji saptanmadi. Obez
gorinimde, kisa boyun yapisina sahip olan hasta fenoti-
pik &zellikleri nedeniyle OSAS agisindan tarafimiza kon-
stlte edildi. Horlama, tanikli apne ve gindiz agin uyku
hali yakinmalar mevcuttu. Beden kitle indeksi (BKi): 33,9,
Epworth Uykululuk Skoru: 14 tespit edildi. Polisomnografi
(PSG) incelemesinde apne hipopne indeksi (AHI): 51,5
tespit edilerek ““Agir Dereceli OSAS” tanisi konuldu. Ust
solunum yolu endoskopik incelemesinde herhangi bir
patoloji tespit edilmeyen hastaya pozitif havayolu basing
(PAP) tedavisi planlanarak, etkin basincin  belirlenmesi
amaciyla titrasyon yapildi. PAP tedavisi ile solunumsal
olaylarin tamami elimine edildi, 9 cmH,O basingta CPAP
cihazi recete edildi. Olgunun PSG ve titrasyon gecesine
ait uyku verileri Tablo 1'de belirtilmigtir.
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Sekil 1 A ve B: Aksiyel kontrastsiz BT kesitlerinde sad yarida daha
belirgin dural venéz sinuslerde ve tentoriyal venlerde trombisi telkin
eden dolgunluk ve dansite artimi (oklar).

Sekil 2A ve B: A) Aksiyel planda kontrastlh 3 boyutlu SPGR MRG (kont-

rastl MR-venografi) sekansinda sad sigmoid ve transvers sinis ile sol

transvers sinis proksimal kesiminde limende dolum defektine neden
olan beyin parankimine yakin intensitede trombds (oklar) B) Sagittal
planda kontrastli 3 boyutlu SPGR MRG (kontrastli MR-venografi) sekan-
sinda sUperior sagittal sinis proksimal kesiminde limende dolum defek-
tine neden olan beyin parankimine yakin intensitede trombus (oklar).

TARTISMA

OSAS, serebrovaskiler ve kardiyovaskiler komplikasyon-
lari nedeniyle mortalite ve morbiditeye yol acabilen
énemli bir patolojidir. Oksidatif streste artig, inflamasyon,
endotel disfonksiyonu, sempatik hiperaktivite ve hiperko-
agilabilite kardiyovaskiler patolojilerin geligimine katkida
bulunur (5). OSAS’a bagh gelisen serebrovaskiler hasta-
liklar da kardiyovaskiler sistemin etkilenmesiyle orantilidir.
Aritmi, kan basinci yUksekligi, perfizyon bozuklugu ve
trombUs olusumu, serebrovaskiler hadiselerin gelisiminde
énemli nedenlerdir. OSAS’da kan viskozitesinde, trombo-
sit sayl ve aktivitesinde artis ve pihtilasma bozukluklari ile
protrombotik bir egilim oldugu bircok calismada géste-
rilmigtir  (6-8). Benzer patofizyolojik mekanizmalarlo;
OSAS’da vendz tromboemboli ve pulmoner tromboem-
boli gelisme riski de artmigtir (2-11). Olgumuzda, sinis
ven trombozu nedeni olarak OSAS diginda baska bir
patoloji tespit edilmemistir. Literatirde benzer klinik tablo
ile seyreden yalnizca bir olguya rastlanmigtr (12). Bu
nedenledir ki; vendz trombis &ykist olanlarda etyoloji
aragtirilirken OSAS agisindan da degerlendirme yapilma-
Lidir. Altta yatan OSAS’in tanisi ve etkin tedavisi, gelisebi-
lecek bircok hayati komplikasyonun engellenmesi acisin-
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dan énem arz eder. Literatiirde CPAP tedavisinin, trombo-
sit aktivasyonu, pihtilasma faktérleri ve vaskiler fonksi-
yonlar Uzerindeki olumlu etkilerini gésteren calismalar
mevcuttur (13-16). Olgumuzda antikoagilan tedavi alh
ay sonra kesilmigtir. Bir yildir CPAP tedavisi kullanan has-
ta halen tedavisine devam etmektedir ve CPAP kullanim
sUresince norolojik agidan herhangi bir sikayeti olmamig-
fir.

Tablo 1: Polisomnografi ve tifrasyon gecesinde elde edilen uyku verileri.

| Polisomnografi | Titrasyon
Toplam uyku siresi (dakika) 375 416
Uyku etkinligi (%) 88.4 88.7
REM (dakika)* 49.5 89
(%) 13.2 214

Evre 1 (dakika)* 45 38

(%) 12 9.1
Evre 2 (dakika)* 189 184.5

(%) 50.4 44 .4
Evre 3 (dakika)* 91.5 104.5

(%) 24.4 25.1
AHI 515 0
AHIREM 30.3
AHINREM 54.7 0
AHISUPIN 70 0
AHIYAN 31.7 0
ARI 48 0.9
Uyaniklik O saturasyonu 95 96
Ortalama O3 saturasyonu 93 96
Minimum O; saturasyonu 76 91
oD 54 1.7
Desaturasyon % 9.8 0
En uzun apne siresi 47.5 0

*Uyku evreleri toplam uyku zamaninin yizdesi ve dakika olarak
verildi, REM: Rapid Eye Movement AHI: Apne-Hipopne indeksi,
ARI: arousal indeksi, ODI: oksijen desaturasyon indeksi, Desatu-
rasyon %: oksijen saturasyonunun %90'in altinda gegtigi uyku
zaman dilimi

CIKAR CATISMASI

Bu makalede herhangi bir cikar ¢catismasi bildirilmemistir.
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