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DERLEME REVIEW

SOLUNUMLA ILISKILI UYKU BOZUKLUKLARI ve SEREBROVASKULER HASTALIKLAR
Oguz Osman ERDINC
Eskigehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Noroloji Anabilim Dali, ESKISEHIR
OZET

Obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS), yiiksek prevalanshi ve siklikla gézden kagan, solunumla iligkili bir uyku
bozuklugudur. Uykuda iist hava yollarmin gevseyerek hava yolunu tikamasi sonucu olugur. Gece boyunca sik uyanmalar,
hipoksemi, uykunun béliinmesi ve uyku kalitesinin diismesi ile izlenir. Siddetli horlama, tanukli apneler ve giin ici agiri
uykululuk durumu en 6nemli semptomlardir. Artmis sempatik aktivite, metabolik ve inflamatuvar markerlar, OSAS ve
serebrovaskiiler hastaliklar arasindaki olasi ortak mekanizmay1 agiklayabilir. Tedavi segenekleri i¢in bu mekanizmalarin
cok iyi bilinmesi gerekir. OSAS'in erken tanisi ve tedavisi bireyleri serebrovaskiiler ve diger komplikasyonlardan
koruyabilecektir.

SLEEP RELATED BREATHING DISORDERS AND CEREBROVASCULAR DISEASES

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea (OSA) is a form of sleep disordered breathing, with a high prevalence rate and is often underdiagnosed.
It is characterized by frequent episodes of upper airway collapse during sleep, causing recurrent arousals, intermittent
hypoxaemia, sleep fragmentation and poor sleep quality. The common clinical symptoms are heavy snoring, witnessed
apnea and daytime hypersomnolence, which would help to identify the affected individuals. Increased sympathetic drive,
activation of metabolic and inflammatory markers, and impaired vascular function are some of the proposed mechanisms
that could explain the association between OSA and cerebrovascular diseases. Understanding these mechanisms is important
for identifying treatment strategies. Increased sympathetic drive, activation of metabolic and inflammatory markers, and
impaired vascular function are some of the proposed mechanisms that could explain the association between OSA and
cardiovascular diseases. Early recognition and treatment of obstructive sleep apnoea may prevent from adverse health

consequences.

Solunum ile iligkili uyku bozukluklar1 (SUB)
icinde en sik rastlanilani obstriiktif uyku apne
sendromudur (OSAS). Klinik semptomlar ¢ok iyi
bilinmez veya tanimlanmaz ise gdzden kacirilabilir.
En 6nemli semptomlar, basta horlamak olmak tizere
tanukli apnelerin varligi, giin ic¢i hissedilen agsir1
uykululuk halidir. Orofaringeal kaslardaki gevseme
sonucu uyku sirasinda artan solunum eforu OSAS’a
neden olmaktadir.

OSAS ve serebrovaskiiler olaylar (SVO) birlikte
bulunabilen iki ayri hastaliktir. Her iki klinik
tablonun ortak risk faktorleri vardir. Arteryel kokenli
iskemik SVO’larda OSAS'1n kendisi de dnemli bir
risk faktorii olabilmektedir.

Serebral venoz trombozlarda nadiren OSAS’a
rastlandigi, CPAP tedavisi ile vendz tromboz
rekiiransinin 6nlendigi ve basagrisi gibi yakinmalarin
da azaldig: bildirilmistir (1).

Baska calismalar, giin i¢i asir1 uykululuk
hali, uzamis uyku stiresi, yorgunluk gibi SUB
semptomlarinin da SVO igin birer risk faktorii
olabilecegini ortaya koymustur (2).

Epidemiyoloji

OSAS'in prevalans degerleri kadinlarda %9,
erkeklerde %24 seklinde bildirilmistir (3). SVO
da ayni sekilde sik rastlanilan bir tablodur ve
ABD’de {igtincti siklikta gelen 6liim nedeni olarak
bilinmektedir. Olgu sayisi yilda 700.000’e ulasmis
ve akut norolojik yakinmalarla bagvuran olgularin
yarisini olusturmustur (4). Diinyada ele alindiginda,
SVO ikinci major 6liim veya uzun stireli maluliyet
nedenidir (5). Obstriiktif apne hipopne indeksine
(AHI) gore hafif ve orta siddetteki OSAS'in varhig
bile, hastalarn SVO igin onleyici tedavi almalari
gerektigini gostermektedir (6).

Horlamak

Horlamak, OSAS’1n en 6nemli belirtecidir (7). Sik
horlama faktorii ayni1 zamanda, hipertansiyon, kalp
hastaliklari, demans ve SVO igin oldukg¢a énemlidir
(8).

Horlamak orta yash erkeklerde ortalama %40-45,
ayni yas grupta kadinlarda %25-30 sikligindadir.
Uykuda meydana gelen SVO olgular1 horlama ile
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iligkili olabilir ve kétii prognozu gosterebilir (9).
Calismalar, horlamak ve SVO arasinda celigkili
sonuglar gosterebilir.  Siddetli horlamanin varlig
karotis ateroskleroz derecesini ciddi oranda artirir.
Nokturnal hipoksi ve obstriiktif apne yakinmalariyla
birlikte bu kisilerin karotid aterosklerozu da tedavi
edilmeli ve SVO agisindan 6nceden gerekli 6nlemler
alinmalidir (10).

Siddeti degisik evrelerde olan OSAS, iist solunum
yolu diren¢ sendromu ve izole horlamanin tiimii SVO
icin 6nemli bir risk faktorii olan hipertansiyon ile de
yakindan iligkilidir (11). Ayrica OSAS miyokard
enfarktiisii ve aritmilere de neden olabilir (12).

Pozisyon

Sirtiistii pozisyondayatmak apneolasiliginiartirir.
SVO gecirmis hastalarin uyku sirasinda ¢ogunlukla
supin pozisyonunda yattiklar1 saptanmus, 6zellikle
apnenin eglik ettigi SVO’lu hastalara yatarken
pozisyon terapisinin verilmesi gerektigi onerilmistir
(13).

Klinik bulgular

Klinik olarak SUB, SVO’ya bagh altta yatan
beyin harabiyetine ait semptom ve bulgularla
kendini gosterebilir. SVO sonrasi siirecte ortaya
¢ikan yorgunluktan yakinan hastalar, uykuyla iligkili
yakinmalarindan s6z etmeyebilirler. Hastadan
oykii aliirken bu durum mutlaka sorgulanmalidir.
Hastalar SUB’ye ait uykuya dalmada gticliik,
solunum sesleri, apneler, periyodik ya da dtizensiz
solunum, motor aktivitenin arttig1 ajitasyonlu uyku,
sik uyanmalar, bogulur gibi bir hisle uyanma,
nefesin yetmemesi, palpitasyonlar, panik ataklar,
ortopne, artmig terleme gibi gece semptomlar ile
kars1 kargiya kalabilir. Ciddi hipoventilasyonu olan
hastalar uyanmak igin yeterince derin soluk alma
yetersizliginden dolay1 yagsamlarini kaybedebilirler.

SUB'nin giindiiz septomlar1;; bas agrilari,
yorgunluk, asir1 uykululuk hali, konsantrasyon ve
bellek bozukluklari, irritabilite, depresif yakinmalar,
nefes darligi, diizensiz solunum, hizli yiizeysel
solunum, hickirik seklinde olabilir.

Solunumun Etkilenmesi

SVO hastalar1 iginde SUB’lerden en yaygin
olarak rastlanant OSAS’dir. OSAS ve Cheyne-
Stokes Solunumu (CSS) uyku evreleri i¢inde en ¢ok
REM olmak iizere NREM’in de hafif evrelerinde
ortaya cikabilir. SVO'nun topografik ve etiyolojik
durumunun OSAS'in klinik tabloya eslik edip
etmedigi hakkinda kesinlikle bilgi vermedigi
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unutulmamalidir (14).

CSS, santral apne ve hipopnelerin kresendo-
dekresendo solunum paternleriyle birbirinden
ayrildig1 bir gesit periyodik solunumdur. SVO'nun
ilk giinlerinde santral uyku apnesi (SUA), CSS
veya her ikisi birlikte olarak hastalarin %30-40"1nda
izlenebilir. CSS’si bulunan SVO hastalarinda her
iki hemisfer tutulumu, kalp yetmezligi ve ciddi
biling bozukluklarinin bulunmasi her zaman kogul
degildir (15). Beyin sapinda SVO gelisen hastalarda
da CSS izlenebilir (16).

Hemisferik SVO’lar1 izleyen stiregte baska
solunum bozukluklar: da ortaya ¢ikabilir. Metabolik
kontrol sistemlerinin saglamlig1 ile birlikte
davranigsal veya istemli solunum kontroliiniin
harabiyeti farkli solunum sekilleri ortaya ¢ikarabilir.
SVO sonrasi istemli gogiis hareketleri viicudun
paralitik tarafinda azalmustir (17). Frontal korteks,
basal ganglia veya kapsiila interna bolgelerindeki
SVO'lar solunum apraksisine neden olabilir. Bu
durumda solunumun derinlik ve sikligini istemli
olarak ayarlama becerisi bozuldugu igin, hastalar
derin soluk alamaz veya solunumlarini tutamazlar
(18).

Norojenik Hiperventilasyon: Beyinsap: SVO'larin
izleyen azalmis biling seviyesiyle birlikte, ¢zellikle
uyku sirasinda bagka solunum patern anomalileri
ortaya gikabilir. Ornegin nérojenik hiperventilasyon,
orta beyin ve pontin lezyonlarda komatoz
hastalarda solunum sayisinin hipoksemi olmaksizin
dakikada 25-30’a kadar ulagmasi durumudur (19).
Supratentoryal ve medullar lezyonlarda da nérojenik
hiperventilasyonun varhigindan s6z edilmistir. Bu
tabloya siklikla pulmoner konjesyon da eglik eder
(20). SVO’yu izleyen nérojenik hiperventilasyon
siklikla kot prognoz anlamina gelir (21).

Apnestik  solunum: Inspirasyon sirasinda
solunumun tutulmastile karakterize olan bu solunum
ilk kez bilateral ventrotegmental mediokaudal pontin
yerlesimli SVO olgularinda tanimlanmistir. Oldukga
nadirdir ve siklikla baziler arter okliizyonuna bagl
olarak gelisir (22).

Ataksik veya Biot Solunumlari: Solunumun
siklik ve derinliginde sebatsiz degiskenlikle izlenir.
Santral uyku apnesi (SUA) veya Ondine’nin Laneti
ise otomatik solunumun yetersizligidir ve bazen
hickirik esliginde izlenebilir. Siklikla bilateral
yerlesimli lateral medullar SVO anlamina gelir (23).
SUA insanlarda diyafram fonksiyonundaki kayiplara
neden olabilen nukleus solitaryusun tutuldugu SVO
olgularinda ortaya cikar (24). Medullar retikiiler
formasyon ve nukleus ambigus harabiyeti otomatik



solunumun kaybina yol agabilir. Nukleus ambigusun
tutuldugu bazi SVO’larda OSAS da bildirilmistir.
Nukleus ambigus tist hava yollarimin motor néron
kontrol alanidir. Diensefalik ¢ekirdekler, fronto-
orbital, singulat, insular, anterior temporal ve
sensorimotor korteksler de solunumun kontroliine
katilirlar. Nukleus ambigus lezyonuna nukleus
traktus solitariusun da katilmasiyla, otomatik ve
volanter solunumlarin birlikte kayb1 ortaya ¢ikabilir.
(23). Beyin sap1 lezyonlar1 ve solunum paterninde
olusan progresyonun arasinda zamansal Dbir
baglanti bulunmaktadir (24). Deneysel caligmalar,
hayvanlarda bulbusta bulunan iki merkezin
otomatik solunumun gerceklesmesindeki 6nemini
vurgulamigtir: Bunlardan biri nukleus solitariusu da
iceren dorsal alan, digeri de retroamgigus ve ambigus
cekirdeklerinin de katildigi daha ventrolateral
yerlesimli merkezlerdir (25). Paramedian retikiiler
formasyon bélgesinde 5. kraniyal sinir ile
ventrolateral iist servikal spinal kord arasindaki
ilgili traktuslarin zedelenmesi, otomatik solunum
yetersizliginin nedenidir (26).

SVO'nun infratentoryal ya da supratentoryal
yerlesimli olmasi durumlarinda, OSAS'in siklig:
SUA’yagore cok daha yiiksektir (27). istemlisolunum,
beyin sapinin pontin ve medullar lokalizasyonunda,
kortikobulber ve kortikospinal yollarin tutuldugu
SV(O'larinda bozulabilir (28).

Spinal kord SVO’lari otomatik ve volanter
solunumlarin kontroliinii bozabilir (29). Lezyonun
lokalizasyonu ve uzantis1 solunumun nasil
etkilenecegini belirler. Otomatik solunumun
bozulmasi, servikal seviyede ©6n  spinal
arter infarktinin bir komplikasyonu olarak
tanimlanmugtir (30). Anterior spinal arter SVO'lar,
ilk t¢ servikal segmentteki lateral kolumnalarin
anterior lokalizasyonu nedeniyle retikiilospinal
yollar1 etkileyerek otomatik solunumu bozabilir
(31). Posterior spinal arter SVO’lar1 dorsolateral
spinal kordda kortikospinal yollara zarar vererek
solunumun kontroliinii bozabilir. Medulla spinaliste
C1 seviyesine kadar uzanan SVO'lar, ciddi solunum
yetmezligi yapar ve bu durum ventilator destegini
gerektirir.

Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom su faktérlerden ti¢ veya daha
fazlasinin bulunmasi ile tanimlanir: Santral obezite,
artmis kan basinci, yiiksek aglik kan sekeri diizeyi,
hipertrigliseridemi ve serumda azalmis HDLD
dtizeyi. OSAS, metabolik sendromun SVO ile iligkili
risk faktorler ile bagimsiz olarak iligkilidir. OSAS"1in
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varligi metabolik sendrom riskini 6nemli Olgtide
artirir (32).

Obezite

Obezite apne hastalarmin %70’inde, OSAS ise
obez hasta grubunun %40'inda g6zlenir (33). ABD’de
eriskinlerde obezite igin BMI siur degeri 30 kg/
m2 seklinde belirlenmistir. Muhtemelen bu degerin
tizerinde BMI'ya sahip erigkinlerin %30"unda, 40 ke /
m2 BMI degerine sahip erigkinlerin ise %50’sinde
OSAS mevcuttur. OSAS’a ait genetik yatkinligin
bazi hastalarda obeziteye neden olabilecegini
goOsteren calismalar bulunmaktadir (34). Bu kisilerde
hipoksemi, hiperkarbi, otonomik instabilite ve mikro
uyanmalarin bulunmasinin, leptin resistansina
ve obeziteye neden olabilecegi bildirilmistir.
Leptin, adipositten elde edilen, hipotalamustaki
ventromedial, arkuat ve paraventrikiiler nukleuslar:
etkileyerek istah derecesini ve enerji harcanmasin
dtizenleyen bir hormondur (35). OSAS hastalarinin
plazma leptin diizeyleri normallere gore %50 nin
tizerindedir ve OSAS tanisi konmasimin hemen
oncesinde hastalar belirgin diizeyde kilo aldiklarimn:
bildirirler (36). CPAP ile OSAS'1n tedavi edilmesiyle
birlikte leptin diizeyleri normal degerlere diiger,
santral obezite, insiilin direnci ve hipertansiyon
degerleri de azalir.

Hipertansiyon

Hipertansiyon apneli hastalarin  %40’1nda
saptanmustir (37). SUB, hipertansiyon gelisimi icin
onemli bir risk faktortidr.

Metabolik sendromda leptin resistansi aymni
zamanda insilin resistansi ve bozuk glukoz toleransi
ile birlikte bulunan kompensatuar hiperinstilinemi,
katekolamin salinim fazlali§i, su ve tuzun renal
tutulumu ve bunu izleyen hipertansiyon ile de
iligkilendirilmigtir (38).

OSAS, IL-6, TNF-a, adiponektin gibi adiposit
inflamatuvar mediyatorlerin salinimini artirabilir.
Hastalarda rastlanabilen insiilin resistansi ve tip
2 diyabette izlenebilen serum IL-6 diizey artiglari,
CPAP kullanim sonrasi azalabilir (39). OSAS’da
TNF-0. artisi insiilinin normal etkileriyle i¢ ice
gecerek viicut yag ve trigliserit diizenlenmesini
bozabilir. OSAS, adiponektinin diizenlenmesini de
aksatabilir (40). Adinopektin damar cidarinda anti-
inflamatuvar etkiye sahip glukoz ve lipid diizenleyici
bir protein hormondur.

Oksidatif Stres
Apneler, ateroskleroz ve bunu izleyen
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hipertansiyon, kalp hastaligi ve SVO’ya yol agan
kronik oksidatif strese neden olur (41). Oksidatif
stres, hipoksemi indtikld nitrik oksit sentaz blokaj,
nitrik oksidin inaktivasyonu, anjiyotensin II ve
tromboksan reseptor aktivasyonu, endotelin-1
yapiminda artig, hidrojen peroksit ve superoksit
anyonlarinin vaskiiler diiz kas hiicreleri tizerindeki
artis1 gibi mekanizmalarla agiklanabilir (42). OSAS’da
serum C reaktif protein diizey artisi endotelyal
harabiyete zemin hazirlayabilir (41).

Transkraniyal Doppler Sonografi, Ultrasonografik
ve Elektrofizyolojik Calismalar

OSAS hasta grubunda serebrovaskiiler
reaktivitenin bozuldugu, ozellikle ardigik solunum
sirasinda serebral kan akiminda hiporeaktivite ve
nabiz gecis zamaninda azalma saptanmistir. Bu
degismelerin serebral dolasimdaki bozulmalara
ve endotelyum harabiyetine bagli olabilecegi
ifade edilmistir (43). OSAS’l1 hastalarda ozellikle
uyaniklik durumlarinda OSAS'in derecesine gore
serebral otoregiilasyonun bozuldugu bildirilmistir
(44). Transkraniyal ultrasonografi ve pletismograf
ile yapilan bir ¢alismada, OSAS'l1 hastalarin serebral
kan akim hizlarinin distiigi, CO2'ye degil ama
kan basmc degisikliklerine karsi serebrovaskiiler
kompansatuvar yamitta bir gecikmenin oldugu, bu
degisikliklerin de obstriiktif apne sirasinda serebral
iskemiye yol acabilecegi bildirilmistir (45).

Apneli hastalarda BAEP anomalileri ile kan
vizkozite degisiklikleri arasindaki iligki 6nemlidir
ve bu anomaliler en az 6 aylik CPAP terapi sonrasi
normal degerlere donebilir (46).

Son yillarda yapilan calismalar, patent foramen
ovale (PFO)'nin kriptojenik SVO, dekompresyon
hastalig1 ve migren ile iliskisini ortaya koymustur.
PFO'nun obstriiktif pulmoner hastalik ve OSAS gibi
oksijen desattirasyonu ile iligkili olabilecegi de 6ne
strtilmustiir (47). Gece uykusu sirasinda meydana
gelen apnelerin, sag atrium basincini artirarak PFO
araciligy ile sag atriumdan sol atriuma dogru sant
gelismesine ve trombusun paradoks embolisine
neden olabileceginden stz edilmistir (48).

PSG ve karotis capi, distansiyonu ve intima-
media kalinligmin ekografik olarak olgiildiigi bir
calismada, OSAS’da bu degerlerin hipertansiyonla
birlikte 6nemli 6lgtide etkilendigi bildirilmistir (49).

OSAS’da hipoksi, hiperkapni varlig1 ve torasik
gerilim reseptorlerinden azalan input etkilerine bagh
olarak gelisen refleks sonucu sempatik sinir sistem
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aktivitesi artis1 saptanmistir (50). OSAS hastalarinda
kardiyak aritmiler otonomik dengesizlik nedeniyle
aciklanabilir (51).

Protrombotik ortam

Normal bireylerde sabahin erken saatleri,
fibrinolitik aktivitenin en diisiik, buna karsilik
katekolamin dtizeylerinin, kan vizkozitesinin,
platelet aktivite ve agregabilitesinin en yiiksek
oldugu saatlerdir (52). OSAS1 olmayan hastalarda
bile normal REM uykusu sirasinda meydana gelen
sempatik ve hemodinamik degisiklikler platelet
agregabilitesini ve plak rupturiinii artirabilir. OSAS,
uyanma sirasinda klinik olarak goézlenen trombozis
ve embolik fenomenin tetikleyicisi olabilir. OSAS ile
baglantili olarak katekolamin diizeylerinin ve platelet
aktivasyonunun artmasi, trombus olusumunu ve
SVO riskini sabah stirecindeki normal hematolojik
ortamda daha da artirabilir (53).

OSAS’da platelet aktivasyonunun iki &nemli
gostergesi olan PAC-1 ve CD62P ekspresyonu
artmistir. Ayni calismada, uyanma ve AHI indeksleri
de PAC-1 ekspresyonu artisiyla iligkili bulunmustur.
OSAS’l1 hastalarin uykular: sirasinda plateletlerin
aktivasyonuna bagimli CD63 ve CD62P epitoplarinin
arttig1, bu artisin bir gece CPAP uygulanmasi sonrasi
diizeldigi gosterilmistir (54).

Vaskiiler hastaliklarda ¢oziiniir P-selectin
(sP-selectin) ve ¢6ziintir CD40 ligandi (sCD40L),
platelet aktivasyonu, ateroskleroz ve vaskiiler
hastaliklarin ilerleyisi ile iligkilidir. Bir lokosit
adezyon molekiilii olan P-selectin, aktive plateletler
tizerinde eksprese olur ve plasmaya sP-selectin
olarak karigir. Platelet aktivasyonu bir transmembran
proteini olan CD40L'nin platelet yiizeyine sCD40L"ye
baglandiktan sonra sunulmasina olanak saglar (55).

Sessiz beyin infarkti (SBI), artmus sCD40L ve
sP-selectin diizeyleri ile iligkilidir. Orta ve siddetli
OSAS olgularimin % 25’inde, hafif OSAS olgularinin
% 7.7'sinde ve kontrol grubunun % 6.7’sinde SBI'ya
rastlanmistir (56). Orta ve siddetli OSAS’1 bulunan
grupta sCD40L ve sP-selectin diizeyleri diger
gruplara gore daha yiiksek bulunmugtur. CPAP
tedavisi ile bu diizeylerde diismeler saptanmuistir.

Sirkadian Ritm ve SVO

Iskemik SVO, myokard infarktiisii gibi siklikla
sabah saatlerinde meydana gelir. Bu saatler genellikle
viicuttakive 6zellikle orofarinkskaslarmdakitonusun
en diigiik oldugu uykunun REM periyoduna uyar
(57). 24 saate gore orantilandiginda, SVO olgularinin
%331 8 saatlik uyku periyodunda olusur ve bu



olgularin %71’inde OSAS saptanmustir (58).

Pek ¢ok yaymnin meta-analizinde, 11816 her tiir
(iskemik, hemorajik, TIA) SVO olgusunun %49 unun
sabah saat 6 ile 6glen 12 arasinda meydana geldigini
ortaya konulmustur (59). Sabah uyanma sirasinda
meydana gelen SVO olgularinin %29 unun
trombotik, %28’inin lakiiner ve %19’unun embolik
kokenli oldugu gosterilmistir (60).

Intraserebral ve subaraknoid hemorajiler gece
saatlerinde nadiren meydana gelir. iskemik SVO’larin
%20-40"1 gece saatlerinde meydana gelir (61).

AkutSVO’luhastalarinaktigrafikincelemelerinde,
uyku ve uyaniklik sikluslarinin bozuldugu, kisaldigi,
uzadigr veya bu sikluslarda kaymalarin oldugu
saptanmustir.

OSAS’t olmayan normal bireylerde REM uyku
evresi sempatik sinir sisteminin belirgin olarak
aktivasyonuyla karakterizedir ve kan basinc
uyaniklik diizeyine ulagir (62). OSAS hastalarinda
sempatik sinir aktivasyonunun da eklenmesiyle bu
etki daha da artar.

Kafa ici basmna ve kan basina degerlerindeki
oynamalar, iskemik SVO i¢in zemin haz1rlayabilir
(63). OSAS1 bulunmayan kigilerin REM uykusu
sirasinda beyinlerinde serebral kan akimi artar (64).
OSAS sirasinda serebral perfiizyon basincindaki
azalmayla birlikte intrakraniyal basing artabilir (65).
OSAS’da artmis sempatik sinir sistem aktivitesi
kan basincinda instabiliteye, bu da intraserebral
perfiizyonun azalmasina neden olabilir (66). OSAS
hastalarinda intrakraniyal basing artisi ile beraber
kan basincindaki degiskenligin birlikte olan etkileri,
beyinin oksijene ihtiyacinin arttigi sirada iskemik
SVO ile sonuglanmasina yol acabilir.

Tedavi

Tedavide obezite ve OSAS arasindaki iliski
nedeniyle ilk basamakta fazla kilolarin diistirtilmesi
hedeflenmelidir (67).

SVOsonrast donemde OSAS'nin varligi morbidite
ve mortalite artisina neden olur. CPAP tedavisi bu
agidan yararl sonuglar getirebilir. Ancak hastalarin
CPAP’a uyum problemleri sorun yaratabilir.

Uvulopalatofaringoplasti  (UPPP), SVO ve
OSAS  birlikteliginde uygun durumlarda bir
baska tedavi secenegi olabilir. OSAS’da UPPP,
1972'den beri endike oldugunda onerilen bir tedavi
yontemidir. Bu yontemle de pek ¢ok SVO hastasi,
OSAS yakinmalarindan ve komplikasyonlarindan
kurtulabilir (68).

Solunumla ligkili Uyku Bozukluklari ve Serebrovaskiiler Hastaliklar
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