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Özet  

Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS) serebrovas-

küler sistemle ilişkili birçok komplikasyona yol aça-

bilmektedir. Hipoksi, inflamasyon, oksidatif stres ve 

hiperkoagülabilite, serebrovasküler patolojinin geli-

şiminde rol oynayan patofizyolojik mekanizmalardır. 

Bu yazıda sinüs ven trombozu ile seyreden ve pozitif 

havayolu basıncı tedavisi ile semptomlarında düzelme 

izlenen 31 yaşında bir OSAS olgusu sunulmuştur. 

Anahtar Sözcükler: Obstrüktif uyku apne sendromu, 

sinüs ven trombozu, hipoksemi, pozitif havayolu ba-

sınç tedavisi 

 

 

Serebral ven trombozu kalıtsal veya kazanılmış 

hiperkoagülabilite durumları, hematolojik bozuk-

luklar, enfeksiyonlar, gebelik, oral kontraseptif 

kullanımı, mekanik faktörler, travma gibi birçok 

nedene bağlı gelişebilmektedir (1). Olguların yak-

laşık %10-40’da herhangi bir neden bulunamaz 

(2). Obstrüktif uyku apne sendromu (obstructive 

sleep apnea syndrome, OSAS), uykuda tekrarlayan 

üst solunum yolu obstrüksiyonları ve bunlara eşlik 

eden hipoksemi epizodları ile karakterize, sistemik 

etkileri olan bir patolojidir (3). Gece uykuda 

  

Abstract 

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. 

 

 

meydana gelen apne-hipopnelerin neden olduğu 

kronik intermitan hipoksi ve buna sekonder gelişen 

oksidatif stres, proinflamatuar sitokinlerin üretimin-

de artışa yol açarak, sistemik inflamatuvar yanıtın 

gelişmesiyle sonuçlanır. Kronik inflamasyon, ate-

roskleroz ve hiperkoagülabilite gelişimi için önemli 

bir uyarandır. OSAS’da hiperkoagülabiliteye yol 

açan bir diğer mekanizma, kronik hipoksi ve oksi-

datif stresin yarattığı endotel disfonksiyonudur. 

Solunumsal olaylara bağlı gelişen sempatik akti-

vasyon ve katekolamin deşarjının yanı sıra, 
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hipoksiye bağlı eritropoetin üretiminde artış ve polistemi 

OSAS’da hiperkoagülabiliteye eğilimi artırır (4). Bu yazıda 

sinüs ven trombozu nedeni olarak, altta yatan tek risk 

faktörü OSAS olan bir olgu sunulmuştur. 

 

OLGU 

On beş gün önce burun tıkanıklığı nedeniyle septoplasti 

operasyon geçiren 31 yaşında erkek hasta, ani başlangıç-

lı şiddetli baş ağrısı, bulantı, kusma şikâyetleriyle acil 

servise başvurdu. Başvuru anında kan basıncı normaldi, 

ateşi yoktu. Ek hastalık, alkol-sigara kullanım öyküsü ve 

soy geçmişinde özellik yoktu. Nörolojik muayene ve diğer 

sistemlerin muayenesinde patolojik bulguya rastlanmadı. 

İntrakraniyal patolojiyi dışlamak için çekilen kranial to-

mografi (Şekil 1) ve kontrastlı MR-venografi (Şekil 2) ince-

lemesinde sağ sigmoid, transvers, sol transvers ve supe-

rior sagittal sinüslerde akut süreçte trombüsler görüldü. 

Hasta Nöroloji kliniği tarafından yatırılarak antikoagülan 

tedavi başlandı. Rutin tetkiklerde polisitemi (RBC: 

6.45x106 μL, Hb: 17.5 g/dl, Htc: %51.70, Plt: 222600) 

mevcuttu. Biyokimyasal inceleme normaldi. Hastanın 

takiplerinde kan kültürlerinde üreme olmaması, ateşinin 

görülmemesi ve radyolojik incelemede burundan gelen 

venöz akımın drene olduğu kavernöz sinüste trombüs 

olmaması üzerine septik tromboz ekarte edildi. Trombüs 

etyolojisinde sorumlu olduğu bilinen faktörlerin (protein C, 

S, antitrombin III, ANA, Anti dsDNA, antikardiolipin anti-

kor, Faktör V Leiden, protrombin ve MTHFR gen mutas-

yon analizi) düzeyleri normal sonuçlandı. Behçet vb. sis-

temik inflamatuvar bir hastalık ve polistemiye yol açabile-

cek herhangi bir hematolojik patoloji saptanmadı. Obez 

görünümde, kısa boyun yapısına sahip olan hasta fenoti-

pik özellikleri nedeniyle OSAS açısından tarafımıza kon-

sülte edildi. Horlama, tanıklı apne ve gündüz aşırı uyku 

hali yakınmaları mevcuttu. Beden kitle indeksi (BKİ): 33,9, 

Epworth Uykululuk Skoru: 14 tespit edildi. Polisomnografi 

(PSG) incelemesinde apne hipopne indeksi (AHİ): 51,5 

tespit edilerek ‘‘Ağır Dereceli OSAS’’ tanısı konuldu. Üst 

solunum yolu endoskopik incelemesinde herhangi bir 

patoloji tespit edilmeyen hastaya pozitif havayolu basınç 

(PAP) tedavisi planlanarak, etkin basıncın belirlenmesi 

amacıyla titrasyon yapıldı. PAP tedavisi ile solunumsal 

olayların tamamı elimine edildi, 9 cmH2O basınçta CPAP 

cihazı reçete edildi. Olgunun PSG ve titrasyon gecesine 

ait uyku verileri Tablo 1’de belirtilmiştir.   

 

 

Şekil 1 A ve B: Aksiyel kontrastsız BT kesitlerinde sağ yarıda daha 

belirgin dural venöz sinüslerde ve tentoriyal venlerde trombüsü telkin 

eden dolgunluk ve dansite artımı (oklar). 

 

 

Şekil 2A ve B: A) Aksiyel planda kontrastlı 3 boyutlu SPGR MRG (kont-

rastlı MR-venografi) sekansında sağ sigmoid ve transvers sinüs ile sol 

transvers sinüs proksimal kesiminde lümende dolum defektine neden 

olan beyin parankimine yakın intensitede trombüs (oklar) B) Sagittal 

planda kontrastlı 3 boyutlu SPGR MRG (kontrastlı MR-venografi) sekan-

sında süperior sagittal sinüs proksimal kesiminde lümende dolum defek-

tine neden olan beyin parankimine yakın intensitede trombüs (oklar). 

 

TARTIŞMA 

OSAS, serebrovasküler ve kardiyovasküler komplikasyon-

ları nedeniyle mortalite ve morbiditeye yol açabilen 

önemli bir patolojidir. Oksidatif streste artış, inflamasyon, 

endotel disfonksiyonu, sempatik hiperaktivite ve hiperko-

agülabilite kardiyovasküler patolojilerin gelişimine katkıda 

bulunur (5). OSAS’a bağlı gelişen serebrovasküler hasta-

lıklar da kardiyovasküler sistemin etkilenmesiyle orantılıdır. 

Aritmi, kan basıncı yüksekliği, perfüzyon bozukluğu ve 

trombüs oluşumu, serebrovasküler hadiselerin gelişiminde 

önemli nedenlerdir. OSAS’da kan viskozitesinde, trombo-

sit sayı ve aktivitesinde artış ve pıhtılaşma bozuklukları ile 

protrombotik bir eğilim olduğu birçok çalışmada göste-

rilmiştir (6-8). Benzer patofizyolojik mekanizmalarla; 

OSAS’da venöz tromboemboli ve pulmoner tromboem-

boli gelişme riski de artmıştır (9-11). Olgumuzda, sinüs 

ven trombozu nedeni olarak OSAS dışında başka bir 

patoloji tespit edilmemiştir. Literatürde benzer klinik tablo 

ile seyreden yalnızca bir olguya rastlanmıştır (12). Bu 

nedenledir ki; venöz trombüs öyküsü olanlarda etyoloji 

araştırılırken OSAS açısından da değerlendirme yapılma-

lıdır. Altta yatan OSAS’ın tanısı ve etkin tedavisi, gelişebi-

lecek birçok hayati komplikasyonun engellenmesi açısın-
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dan önem arz eder. Literatürde CPAP tedavisinin, trombo-

sit aktivasyonu, pıhtılaşma faktörleri ve vasküler fonksi-

yonlar üzerindeki olumlu etkilerini gösteren çalışmalar 

mevcuttur (13-16). Olgumuzda antikoagülan tedavi altı 

ay sonra kesilmiştir. Bir yıldır CPAP tedavisi kullanan has-

ta halen tedavisine devam etmektedir ve CPAP kullanım 

süresince nörolojik açıdan herhangi bir şikâyeti olmamış-

tır. 

 

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

 Polisomnografi Titrasyon 

Toplam uyku süresi (dakika) 375 416 

Uyku etkinliği (%) 88.4 88.7 

REM (dakika)* 

        (%) 

49.5 

13.2 

89 

21.4 

Evre 1 (dakika)* 

          (%) 

45 

12 

38 

9.1 

Evre 2 (dakika)* 

          (%) 

189 

50.4 

184.5 

44.4 

Evre 3 (dakika)* 

          (%) 

91.5 

24.4 

104.5 

25.1 

AHİ 51.5 0 

AHİREM 30.3 0 

AHİNREM 54.7 0 

AHİSUPİN 70 0 

AHİYAN 31.7 0 

ARİ 48 0.9 

Uyanıklık O2 saturasyonu 95 96 

Ortalama O2 saturasyonu 93 96 

Minimum O2 saturasyonu 76 91 

ODİ 54 1.7 

Desaturasyon % 9.8 0 

En uzun apne süresi 47.5 0 

*Uyku evreleri toplam uyku zamanının yüzdesi ve dakika olarak 

verildi, REM: Rapid Eye Movement AHİ: Apne-Hipopne İndeksi, 

ARİ: arousal indeksi, ODİ: oksijen desaturasyon indeksi, Desatu-

rasyon %: oksijen saturasyonunun %90’ın altında geçtiği uyku 

zaman dilimi 
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