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Obstriktif uyku apne sendromu

Obstructive sleep apnea syndrome

Dr. Tolga Aksu, Dr. Erdogan ilkay

Turkiye Yiiksek ihtisas Hastanesi, Ankara

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) toplumda ¢ok
sik goérilen, bircok kardiyovaskiiler hastaligin etyopa-
togenezi ve ilerlemesinde rol oynayan bir hastaliktir.
Hastaligin taninmasi ve tedavisi ile medikal tedaviye
yanitsiz bircok kardiyovaskdler hastalik tedavi edilebi-
lecegi gibi, nedenini henlz bilmedigimiz bircok hasta-
hgin ortaya ¢ikmasi da engellenebilecektir. Bu derle-
mede, Saglik Bakanligi'nin OUASyi kardiyologlari il-
gilendiren hastaliklar arasina almasi nedeniyle, konu
hakkindaki yayinlarin gindeme getirilmesi amaclandi.
Anahtar sézcikler: Havayolu tikanikh@i; kardiyovaskiler
hastalik; uyku apnesi, obstriktifkomplikasyon; horlama.

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku
ile iligkili solunum bozukluklar1 baglig1 altinda in-
celenen, tibbi acidan tedavisi zorunlu olan, yiiksek
morbidite ve mortaliteye yol agabilen bir hastalik-
tir.En az 10 saniye siireyle agiz ve burundan ha-
va akiminin durmasi olarak tanimlanan apne, hasta-
l1iga neden olan mekanizma zemininde ii¢ ana gruba
ayrilir.*4

(i) Santral (merkezi) apne. Santral olarak solunum
kaslarina giden uyarinin olmamast, solunum giidiisii-
niin kayb1 ve sonucta hava akimi durmasi tablosu-
dur.!"*

(ii) Obstriiktif (tikayict) apne. Solunum merkezi
ile ilgili sorunun olmadigy, {ist solunum yolunu daral-
tan patolojilerden kaynaklanabilen, hava akiminin
durmasi ve refleks solunum eforunun olmasi duru-
mudur.

(iii) Mikst apne. Her iki apne tipinin birlikte bu-
lunmasi durumudur."*

Hipopne. Hipopne i¢in pek c¢ok farkli tanim
onerilmekte ve bunlar farkli dlgiitlere dayandiril-
maktadir. Ornegin bir grup, hava akiminda %50

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a frequent
disorder, playing a significant role in the etiopathogenesis
and progression of many cardiovascular diseases.
Identification and treatment of this syndrome may enable
improvement in the treatment of many cardiovascular dis-
eases that are unresponsive to therapy, and may even
help prevent development of many diseases that are still of
unknown etiology. This review aims to revisit the relevant
literature on the occasion of recent inclusion of OSAS
among cardiovascular diseases by the Ministry of Health.
Key words: Airway obstruction; cardiovascular diseases; sleep
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azalma yaninda oksijen satiirasyonunda (SaO,)
%4’liik azalma seklinde tanimlarken, bazilar1 hava
akiminda %50 azalma ile beraber SaO,’de herhan-
gi bir azalmayi, bir bagka grup ise Sa0,’de azalma
olsun ya da olmasin hava akimindaki herhangi bir
azalmay1 hipopne olarak tanimlamayi 6nermekte-
dir. Tanimlamadaki bu farklilik, hava akimindaki
azalmayi 6lcen yontemin farkliligindan kaynaklan-
maktadir.””

Obstriiktif uyku apne sendromu, tiim uyku siire-
since olan apnelerin ve hipopnelerin saatlik ortala-
masi olarak tanimlanan solunum bozuklugu indeksi-
nin (Apne-hipopne indeksi=AHI) 5’ten fazla olmasi
olarak tanimlanmaktadir." Calismalarda OUAS yay-
ginlig1 erkeklerde %24, kadinlarda %9 olarak bildi-
rilmigtir."

Etyopatogenez

Obstriiktif uyku apne sendromunda gece boyu
tekrarlayan apne ve hipopneler, oksijen desatiirasyo-
nu, uyanmalar ve sempatik sinir sistemi aktivasyonu

bir¢ok kardiyovaskiiler hastaliga zemin hazirlamak-
tadir. Kardiyovaskiiler sistem hastaliklarindan so-
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rumlu temel hemodinamik degisiklikler intratorasik
negatif basing artisi, hipoksemi ve katekolamin sali-
nimudir.

Intratorasik negatif basing artist. Uyaniklik sira-
sinda havayolu acikligin1 saglayan asil etken, santral
sinir sisteminin kontroliinde siirekli aktif halde tutu-
lan dilatator kas tonusudur.” Obstriiktif uyku apne
sendromunda, derin uykuya dalma ile bu kontrol
kaybolmaktadir. Daralmis olan {ist havayolundaki
hizlanmis inspirasyon havasi, havayolu ¢eperinde da-
ha fazla negatif basing olusturmakta ve bu emme
kuvveti havayolunu agik tutmaya calisan kas tonusu-
nu asinca, o bolgede havayolu ¢cokmekte ve apne ge-
lismektedir. Kapali olan iist havayoluna karsi inspi-
rasyon yapilmasi, intratorasik negatif basinci daha da
negatiflestirir. Apneler sirasinda intratorasik negatif
basincin -80 cm H,O’nun altina diisebilecegi bildiril-
migtir.”""

Negatif intratorasik basing, (i) katekolamin salini-
mint artirir; (ii) sag kalbe vendz doniisii artirarak ve
interventrikiiler septumu sola kaydirarak, sol ventri-
kiil kompliyansim azaltir, boylece sol ventrikiil di-
yastol sonu voliimii azalir; (iii) torasik aorttan kanin
gecisini giiclestirerek sol ventrikiil ardyiikiinii arti-
rir.”

Hipoksemi. Akcigerlerde ekspansiyon (genisle-
me) olmadan (mekanoreseptor uyarist olmadan) hi-
poksemi olmasi (apne sirasinda oldugu gibi), karotid
cisimciklerin uyarisina ragmen vagal tonusu artir-
makta ve bradikardi olugsmaktadir."

Obstriiktif uyku apne sendromunda alveolar hi-
poksiye bagli pulmoner vazokonstriksiyon ile pul-
moner hipertansiyon da olusabilmektedir.""

Katekolamin salinimi. Obstriiktif uyku apne
sendromunda, kan ve idrarda katekolamin diizeyleri-
nin yiiksek oldugu ve basarili bir siirekli pozitif hava-
yolu basinct (SPHB) (continuous positive airway
pressure) tedavisi sonrast yapilan dl¢iimlerde kateko-
lamin diizeylerinin distiigii gosterilmistir.">'"!

Ayrica, OUAS de fibrinojen diizeyi, trombosit ag-

regasyonu ve aktivitesinde artig izlenir ve bu artis
SPHB tedavisi ile diizelmektedir."”

Klinik
Klinik bulgular major ve mindr olarak iki gruba
ayrilabilir:"!

Major bulgular, (i) horlama, (ii) uyku sirasinda
nefes kesilmesi, bogulma ve zorlukla soluma nobet-
leri (tanikli apne) ve (iii) glin boyu uyuklamadir.

Minor bulgular arasinda, dikkat isteyen aktivite-
lerin yapilmasinda ve siirdiiriilmesinde zorluk, fizik-
sel olarak dinlendirmeyen uyku ve/veya uykudan
yorgun kalkma ve/veya giin i¢i sersemlik, kisilik de-
Sisiklikleri (sinirlilik, vb.), sabah bas agrilari, noktii-
ri, eniirezis noktiirna, empotans (erektil disfonksi-
yon) vardir.

Her horlayanda OUAS olmamakla birlikte, horla-
ma OUAS’li hastalarin arkadasinin veya ev halkinin
en sik yakinmasi olarak dikkati cekmektedir.

Her horlayana uyku solunum calismasi yapil-
mali m1? Horlama sikayeti olan hastalarda polisom-
nografi uygulanmasi icin bazi Olgiitler aranmakta-
dir."" Horlayan bir hastada, OUAS veya artmis iist
havayolu direnc sendromu siiphesi, horlama sikayeti
icin cerrahi plani, giindiiz uyuklama, tanikli apneler,
obezite, kardiyovaskiiler sistem hastalif1 sikayetle-
rinden herhangi biri varsa polisomnografi endikasyo-
nu vardir.

Tani

Bu grup hastalarda tan1 basamaklar1 sunlardir: (i)
Apne ya da horlamanin varlig1. Hasta ya da yakini ta-
rafindan bildirilebilir; (i7) hastaliin tipi: basit horla-
ma mi, uyku apnesi sendromu mu? (iii) uyku apnesi
sendromu ise hastaligin tipi: santral mi, obstriiktif
mi? (iv) hastali§in siddeti, (v) varsa altta yatan meka-
nik patolojinin saptanmasi.

[k dort sorunun yamtini verecek olan tek ve altin
standart inceleme yontemi polisomnografidir."! Son
soruyu yanitlayabilmek, mekanik patolojiyi saptaya-
bilmek icin ise tam bir bag-boyun muayenesi ile bir-
likte tiim iist havayolu fleksibl endoskopi ile deger-
lendirilmeli, sefalometri ve bilgisayarli tomografi ve-
ya manyetik rezonans goriintiilemeden yararlanilma-
l1 ve siiphelenilen hastalar uygun boliimlere yonlen-
dirilmelidir."

Tedavi

Temel olarak OUAS’de medikal ve cerrahi olmak
iizere iki tedavi yontemi vardir:

Medikal tedavi

a. Oneriler. Uyku hijyeni (diizenli uyku, vb.), ya-
tis pozisyonu, yasam tarzi degisiklikleri (alkol ve se-
datiflerin alinmamast), ideal kiloya ulagilmasi.

b. Eslik eden hastaliklarin tedavisi. Hipotiroidi,
akromegali, vb.

c. Ilag tedavisi. Uzerinde en cok calisilan bazi
ilaglara (protriptilin, metoksiprogesteron, asetazola-
mid, vb.) kismen yanit alinmigsa da, bugiin i¢in kabul
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edilen goriis OUAS tedavisinde ilaglarin yerinin ol-
madigidir.

d. Mekanik aletler

(i) SPHB ve iki diizeyli pozitif havayolu basinci
(bilevel continuous positive airway pressure) tedavi-
si. SPHB devamli pozitif havanin verildigi bir teda-
vi modelidir. Hem inspiryum hem ekspiryum sira-
sinda hastaya pozitif basincli hava verilir. iki diizey-
li pozitif havayolu basincinda ise inspiryumda veri-
len havanin basinc1 SPHB deki gibi yiiksektir; fakat,
ekspiryumda basing diiser ve nefes alma kolayligi
saglanir.

AASM’nin (American Academy of Sleep Medici-
ne) hazirladigr rapora gore, SPHB tedavisi orta ve
agir dereceli (AHI>15) OUAS’li olgularda veya ha-
fif dereceli (AHI=5-15) OUAS’li olup, beraberinde
belirgin semptomlar, kardiyovaskiiler veya serebro-
vaskiiler risk faktorleri bulunan olgularda uygulan-
maktadir."” Tlag tedavileriyle kiyaslandiginda, SPHB
ile AHI’de azalma, uyku kalitesinde diizelme ve mi-
nimum oksijen satiirasyonunda iyilesmenin ¢ok daha
belirgin oldugu goriilmiigtiir."”

(ii) Otomatik pozitif havayolu basinci tedavisi.
Hastanin ihtiyaci oldugu anda ve ihtiyaci kadar pozi-
tif basing uygulanir."”

(iii) Agiz veya burunici alet tedavisi. Dili 6nde tu-
tan araclar, mandibulay:r one ilerleten araglar bu
grupta yer alir."”

Cerrahi tedavi

Nazal cerrahi, uvulopalatofaringoplasti, uvulopa-
latal flep, lazer yardimli uvulopalatoplasti, geniog-
lossus ilerletilmesi, hiyoid ilerletilmesi, maksillo-
mandibiiler ilerletme, maksillomandibuler genislet-
me, 1s1 kontrollii radyofrekans doku azaltimi uygula-
nan cerrahi se¢eneklerden bazilaridir.”™

Obstriiktif uyku apne sendromu ve
kardiyovaskiiler sistem hastaliklari

Obstriiktif uyku apne sendromunda goriilen bas-
lica kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, ko-
roner arter hastaligi, metabolik sendrom, kardiyak
aritmiler, sol kalp yetersizligi, pulmoner hipertansi-
yon, sag kalp yetersizligi, inme ve ani 6liimdiir. Bu
sendromun siklig1r hipertansif hastalar arasinda
%50, kronik kalp yetersizlikli hastalarda %25, akut
koroner sendromlularda %30, inmeli hastalar ara-
sinda %60 bulunmustur.”" Toplumda esansiyel hi-
pertansiyon olarak kabul edilen hastalarda, maksi-
mal medikal tedaviye yanit vermeyen ya da nedeni
bilinmeyen miyokard infarktiisii geciren hastalarda

altta yatan temel nedenin tan1 konmamigs OUAS
olabilecegi akildan c¢ikarilmamalidir. Obstriiktif
uyku apne sendromlu hastalarin uzun siire takip
edildigi bir calismada bes yillik mortalite %14.5
olarak bildirilmis; mortalite dogrudan hastali§in
ciddiyeti (AHI siddeti) ile ilgili bulunmus ve co-
gunlukla vaskiiler patolojilere bagli oldugu vurgu-
lanmigtir."*

Peker ve ark.” 30-69 yaslar1 arasinda, hipertansi-
yonu veya baska bir kardiyolojik hastalig1 olmayan,
OUAS’li 60 hastay1 ve normal saglikli 122 olguyu
ileriye doniik olarak yedi y1l izlemigler, OUAS lilerin
%36.7’sinde, saglikli bireylerin ise %6.6’sinda takip
siiresi sonunda kardiyovaskiiler bir hastalik ortaya
ciktigini bildirmislerdir.

a) Hipertansiyon. Obstriiktif uyku apne sendro-
mu ile hipertansiyon arasindaki iligki bir¢ok calis-
ma ile desteklenmistir.”*! [Ik major epidemiyolojik
calisma 1985°te 7511 hasta iizerinde yapilmis ve
horlayan hastalarda, horlamayanlara gore hipertan-
siyon siklig1 erkeklerde 1.94, kadinlarda 3.19 kat
yiiksek bulunmugtur.”® Giintimiizde ise OUAS’li
hastalarda hipertansiyon siklig1 yaklasik %60 ola-
rak tahmin edilmekte ve bu oran AHI diizeyi ile ar-
tis gostermektedir.”” Bir ¢alismada OUAS’li 709
hastanin dort yillik takibi sonucunda hipertansiyon
gelisiminde AHI<S5 igin 1.42, AHI>15 igin ise 2.89
rolatif risk (RR) artisi saptanmistir.”™ Hipertansif
oldugu bilinmeyen 59 apneli hastay1 kapsayan ya-
kin tarihli bir ¢alismada, klinik dl¢iimle %42, am-
bulatuar kan basinci dl¢iimii ile %76 oraninda hi-
pertansiyon saptanmistir.”” Kontrol grubuyla karsi-
lastirildiginda, OUAS’li hastalarda giini¢i sistolik
kan basinci belirgin farklilik gostermezken,” izole
diyastolik hipertansiyon sikliginda belirgin artig
saptanmigtir.”*

Yapilan ¢aligmalar incelendiginde hipertansiyon-
Iu hastalarin yaklasik %30’unda OUAS goriiliir-
ken™* tedaviye direncli hipertansiyonlu hastalarda
bu oran artmaktadir (6zellikle 50 yag altinda).”**
Bir tarama calismasinda, OUAS siiphesi ile uyku
klinigine sevk edilen 2677 (2675) olgunun 1426’sin-
da OUAS saptanmis ve bu olgularin %45.3 niin hi-
pertansif oldugu belirlenmistir. Geri kalan olgularda
ise hipertansiyon siklig1 %22.8 bulunmustur.”” Bu
calisgmalar OUAS nin hipertansiyon i¢in diger risk
faktorlerinden bagimsiz bir risk faktorii oldugunu
gostermistir.

Diger hipertansif hastalardan farkli olarak, OUAS’li
olgularda gece ve sabah kan basinci degerleri giiniin
diger saatlerinden daha yiiksektir. Bazi olgularda ise,
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hastalifin siddetine bagli olarak yalnizca nokturnal
hipertansiyon bile goriilebilir.** Ozellikle tedaviye
direncli esansiyel hipertansiyonlu olgularin OUAS
acisindan sorgulanmast ve siipheli olgulara polisom-
nografi yapilmasi onerilmektedir.

Obstriiktif uyku apne sendromlu olgularda AHI
derecesi, mikroalbiiminiiri, sol ventrikiil kiitle indek-
si, ofis ve ambulatuar kan basinci ile korelasyon gos-
terir.” Hedner ve ark."” sol ventrikiil hipertrofisinin,
normotansif OUAS’lilerde de saglikli kontrol grubu-
na gore daha sik goriildiigiinii ve OUAS 'nin kalp ye-
tersizligi i¢in hipertansiyondan bagimsiz bir risk fak-
torii oldugunu bildirmislerdir.

Obstriiktif uyku apne sendromuna ait patolojik
stirec gece ortaya ¢ikmasina ragmen giindiiz de de-
vam eden hipertansiyonun nedenleri, sempatik akti-
vite artig1, yliksek hematokrit, yiiksek kan viskozite-
si, eritropoetin diizeyinde artma, nitrik oksitte azal-
ma, anormal prostaglandin sentezi, insiilin direnci,
endotelin artisi, kemoreseptor duyarliliginda artis, re-
nal hasar, kafa i¢i basinci artisi, baroreseptor duyarli-
liginda azalma olarak gosterilmistir.™"!

Kan basincinin SPHB, cerrahi veya pozisyonel te-
davi ile diisiiriilebildigi gosterilmistir. Ortalama
12.1+£22.4 ay SPHB tedavisi sonrasinda hipertansif
grupta sistolik kan basincinda ortalama 11.2 mmHg ,
diyastolik kan basincinda 5.9 mmHg diisiis saglan-
mustir (p<0.001)."*"

b) Iskemik kalp hastalig1. Iskemik kalp hastalig
ile OUAS arasinda da iliski oldugunu gosteren birgok
calisma vardir.**! Hipoksemi, sistemik hipertansi-
yon ve artmig sempatik aktivite gibi bircok faktoriin
birlesik etkisinin ateroskleroz gelisimine yol actig1
diisiintilmektedir.*”’ Geriye doniik bircok ¢aligmada
uykuya bagli solunum bozukluklarinin koroner arter
hastalifi (KAH) icin ciddi bir risk faktorii oldugu
gosterilmigtir.*>*

Klinik 6nemi olan OUAS’li olgularn %50’sinde
KAH’ye rastlandigr bildirilmistir.*”’ Her iki hastaligin
birlikte goriildiigii olgularin %30 kadarinda ise uyku-
nun, 6zellikle REM doneminde miyokard iskemisi ge-
lismektedir.*”’ Bu nedenle, KAH tanis1 konan ve medi-
kal tedaviye direncli olan ya da KAH semptom ve bul-
gular1 erken yasta baglayan olgularin, OUAS acisindan
degerlendirilmesi gerekir. Polisomnografi sirasinda
KAH oykiisii olmayan OUAS’lilerde bile EKG’de is-
kemik degisikliklere rastlanabilmektedir.**"

Obstriiktif uyku apne sendromu ve aterosklerozda
bircok belirteg, predispozan faktor ve risk faktori or-

taktir (sigara, obezite, yas, erkek cinsiyet, metabolik
sendrom, insiilin direnci). Obstriiktif uyku apne
sendromunda C-reaktif protein, tiimor nekroz fakto-
rii-alfa, interlokin(IL)-6, IL-1, reaktif oksijen radikal-
leri ve adezyon molekiilleri artar. Bunlar ateroskleroz
icin de risk faktorleridir.*” Hipoksi, nitrik oksit gen
transkripsiyonunu azaltirken tedavi ile nitrik oksitte
artig izlenir.””” Obstriiktif uyku apne sendromunda
olusan hipoksinin, oksidatif stres nedeniyle endotel
disfonksiyonu ve LDL oksidasyonu yaptig1 diisiiniil-
mektedir.** Plazma lipid ve apolipoprotein diizeyleri
uyku apne sendromlu hastalarda kontrol grubu ile
benzer bulunmasina ragmen, OUAS’lilerde HDL
fonksiyonlarinda bozukluk ve okside LDL diizeyinde
artis saptanmistir. HDL ve LDL’de goriilen bu bo-
zukluklardan sorumlu asil etken AHI indeksidir.*

Uyku apnesi, hipoksi ve reoksijenizasyon meka-
nizmasi {izerinden endotelin (ET) ve adezyon mole-
kiillerinin gen ekspresyonunda artisa yol acar. Siirek-
li pozitif havayolu basinci tedavisi ile gen ekspresyo-
nu azalir.*” Obstriiktif uyku apne sendromu olan has-
talarda ET diizeyinde degisiklik saptanmazken, pre-
kiirsorii olan big ET-1 diizeyinde artis izlenir. Siirek-
li pozitif havayolu basinci tedavisi ile big ET-1 diize-
yinde ve ET ile iligkili vaskiiler hastalik diizeyinde
azalma izlenir."” Bu hastalarda homosistein diizeyi
de artmig bulunmugtur.®"

Antioksidan tedavinin OUAS’de etkili bir sece-
nek oldugu gosterilememesine ragmen, diyete anti-
oksidanlarin eklenmesi ya da diyet ile antioksidan
aliminin artirilmasi  Onerilmistir.”” Bir calismada,
KAH’nin OUAS’ye eslik ettigi hastalarda SPHB te-
davisi sonras1 87 aylik takipte kardiyovaskiiler olay-
larin (kardiyovaskiiler 6liim, akut koroner sendrom,
kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis, revaskii-
larizasyon) goriilme siklif1 tedavi grubunda %12,
kontrol grubunda %58 bulunmustur.””

¢) Obstriiktif uyku apne sendromu ve metabolik
sendrom. Obstriiktif uyku apne sendromunda meta-
bolik sendrom riski yaklagik bes kat artar.”" Yas, cin-
siyet, beden kiitle indeksi, sigara ve alkol kullanimi1
gibi eslik eden faktorler kaldirildiktan sonra dahi bu
iligki devam etmektedir.” Metabolik sendrom gelisi-
minde onemli rolii olan obezite, OUAS gelisimi i¢in
de onemli bir risk faktoriidir ve OUAS-metabolik
sendrom birlikteliginden sorumlu faktorlerden biri-
nin bu oldugu diistiniilmektedir. Yine obeziteden ba-
gimsiz olarak OUAS’li hastalarda insiilin direncinde
artis saptanmis ve tedavi ile insiilin duyarhiliginda
diizelme izlenmisgtir.®
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d) Kardiyak aritmiler. Obstriiktif uyku apne send-
romu bir¢ok kardiyak aritminin hem baglamasinda
hem de devam etmesinde rol almaktadir. Apne sira-
sinda, intratorasik negatif basing artiginin vagus sini-
rini ve hipokseminin de karotis cisimcigini uyarma-
styla bradiaritmiler olusmaktadir. Hastanin nefessiz
kalarak uyanmasi (arousal olugumu) ile apnenin son-
lanmasi, vagal stimiilasyonu azaltmakta, sempatik
sistem aktive olmakta ve boylece apneleri takiben ta-
siaritmiler olusabilmektedir. Eslik eden KAH, aritmi
olusumuna katkida bulunabilmektedir.”” Obstriiktif
uyku apne sendromu ile aritmilerin iligkisini arasti-
ran caligsmalarda, supraventrikiiler bradikardi ve tasi-
kardilerin daha ¢ok otonom sinir sistemi aktivasyo-
nuna, ventrikiiler aritmilerin ise hipoksemiye bagl
oldugu gosterilmistir. Oksijen satiirasyonu %60’1n
altina indiginde ventrikiiler aritmi sikliginda belirgin
artis izlenmektedir.”*!

Bradikardi. Guilleminault ve ark. OUAS hasta-
larinda bradikardinin, yalnizca apne sirasinda oksijen
satiirasyonu %72 nin altina inenlerde gelistigini bil-
dirmiglerdir. Hastalarin %10-30 kadarinda atriyo-
ventrikiiler blok, sinuzal bradikardi ve sinuzal arrest
goriilebilir. Anilan calismada (400 hasta), bunlar si-
rastyla %8, %7 ve %11 oraninda bildirilmistir.

Tasikardi. Obstriiktif uyku apne sendromunda
ventrikiil ekstrasistollerine sik rastlanir. Bazi olgu-
larin Holter analizlerinde ventrikiiler tagikardilere
de rastlanmistir. Konjestif kalp yetersizligi ve OU-
AS tanist konan 29 hastay1 iceren bir ¢aligmada,
SPHB tedavisiyle apnelerinde diizelme olan olgula-
rin %55’inde, uygulamanin daha ilk gecesinde
ventrikiiler aritmilerde anlamli diizelme saglandigi
goriilmiistiir.”"’ Baska bir ¢alismada ise, OUAS ve
santral uyku apneli hastalarda ventrikiil aritmilerin-
de artis saptanmis; Ozellikle hipokapnik hastalarda
Okapnik hastalara gore ventrikiil tasikardilerinin 20
kat arttigr gortlmistiir.® Calisma sonunda yazar-
lar, giini¢i hipokapnik seyreden kalp yetersizligi
hastalarina Holter ve uyku testi yapilmasini oner-
mislerdir.

Obstriiktif uyku apne sendromu ve atriyal fibrilas-
yon. Obstriiktif uyku apne sendromunda, intermitant
hipoksi, karbondioksit retansiyonu, sempatik sinir
sistemi aktivasyonu ve arteriyel basinctaki ani dalga-
lanmalar atriyal fibrilasyon gelisimi i¢in risk faktor-
lerine sahip, kardiyak sorunu olan hastalarda atriyal
fibrilasyon ortaya ¢ikigini kolaylastirir.™ Siirekli po-
zitif havayolu basinci tedavisi, atriyal fibrilasyon
olusumunda %50 azalmaya yol acar.""

Obstriiktif uyku apne sendromunda kalp pili teda-
visinin rolii var mi? Bir calismada kalp pili ile atriyal
hizlt uyarinin santral ve obstriiktif uyku apne epizod-
larin1 azalttigi bildirilmigse de,”” yeni bir calismada,
ozellikle obstriiktif apne tipinde, apne epizodlarinda
azalma olmadig1, yalnizca santral apne epizodlarinin
azaldig1 bulunmustur.” Genel kan1t OUAS tedavisin-
de kalp pilinin yeri olmadig1 yoniindedir.

Kardiyak resenkronizasyon tedavisi santral uyku
apnesi sendromunda etkili iken OUAS’de herhangi
bir etkinligi saptanmamustir.'”

e) Sol kalp yetersizligi. Apneler sirasinda -80
cmH,O’nun altina diisen intratorasik negatif basing,
sag kalbe vendz doniisli artirarak, interventrikiiler
septumda sola kayma, sol ventrikiil kompliyansinda
ve sol ventrikiil diyastol sonu voliimiinde azalmaya
neden olur.”'” Diger yandan, yine negatif intratorasik
basing etkisi ile torasik aorttan kan gecisinin giicles-
mesi, sol ventrikiil ardyiikiinii artirir. Tiim bunlar
atim voliimiinde azalmaya; azalmis atim voliimii ile
birlikte apne sirasinda olusan bradikardi ise kardiyak
debide diismeye neden olur.”'” Apneler sirasinda
olusan intratorasik negatif basing disinda, eslik ede-
bilecek hipertansiyon ve koroner arter hastaligi da
OUAS’de kalp yetersizligi nedenleri arasinda sayil-
maktadir.””

Sistolik kalp yetersizligi olan erkek hastalarda uy-
ku apnesi sendromu %49, santral uyku apnesi send-
romu %37, OUAS %12 oraninda saptanmistir. Kalp
yetersizligi olan hastalarda OUAS nin belirleyicileri
obezite ve habitiiel horlama olarak bulunmustur;
OUAS, kalp yetersizligi prognozunu da kotiilesti-
rir.®™ Kalp yetersizligi olan olgularda OUAS gelisimi
icin risk faktorleri, erkek cinsiyet, hipokapni, atriyal
fibrilasyon ve ileri yastir.” Obstriiktif uyku apne
sendromunda artmis beyin natriiiretik peptid diizeyi,
AHI indeksinde artis ve kotii prognoz ile iliskili bu-
lunmustur.”

Konjestif kalp yetersizligi olan olgularda poli-
somnografi endikasyonlari, horlama varlig1, apne no-
betlerinin izlenmesi, paroksismal nokturnal dispne
varlig1, huzursuz uyku, sabah bas agrilari, giin boyu
asirt uyuklama ve uykusuzluk hissidir.”"

Siirekli pozitif havayolu basinci tedavisi ile kalp
yetersizligi olan hastalarda giinliik kas sempatik akti-
vitesinde, sistolik kan basincinda ve kalp hizinda
azalma izlenmektedir. Gece SPHB tedavisiyle sem-
patik vazokonstriktor dig akim artiginin inhibisyonu,
orta ve ciddi kalp yetersizligi olan hastalarda giinliik
kan basincinin azalmasina yol acar.” Bir calismada,
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OUAS’lilerde 60 giinliik diizenli SPHB tedavisiyle
bozulmus olan bradikinine bagl vazodilatatoér yani-
tin normale dondiigii saptanmustir.” Siirekli pozitif
havayolu basinci tedavisiyle intratorasik basing artar,
onyiik, ardyiik ve diyastolik dolus azalir; kardiyak
performans artar.””

J) Pulmoner hipertansiyon. Pulmoner hipertansi-
yonun OUAS’ye eslik etmesi uzun yillardir bilin-
mektedir. Uyku boyunca tekrarlayan apneler sirasin-
da olusan alveolar hipoksiye bagli olarak pulmoner
vazokonstriksiyon ve pulmoner basing artis1 olabilir.
Hastalarin %?20 kadarinda giin boyu siiren pulmoner
hipertansiyon ve kor pulmonale bildirilmistir.”" Bu-
nun altindaki etken, devam eden intimal hiperplazi
ve media hipertrofisi olabilir. Obstriiktif uyku apne
sendromunda pulmoner hipertansiyon, hipoksemi,
hiperkapni varligiyla karakterizedir ve genellikle
restriktiften cok obstriiktif havayolu hastaligiyla bir-
liktelik gosterir."™

g) Sag kalp yetersizligi. Onceden samlanin aksi-
ne, sag ventrikiil disfonksiyonu yalnizca eslik eden
kronik obstriiktif akciger hastalig1 ve kor pulmonale-
ye bagli olmamakta, bu degiskenlerden bagimsiz ola-
rak da sag ventrikiil bozuklugu olabilmektedir.” Sii-
rekli pozitif havayolu basinci tedavisiyle sag ventri-
kiil ejeksiyon fraksiyonu %30’dan %39’a yiiksel-
mektedir.” Overlap sendromu veya obezite-hipo-
ventilasyon sendromu olmayan saf OUASlilerde sol
kalp yetersizligi, sag kalp yetersizliginden daha sik
goriilmektedir.”

Sonug

Giinlimiize kadar kardiyologlar tarafindan gerekli
onemin verilmedigi bir hastalik olan OUAS, kulak
burun bogaz, gogiis hastaliklari, noroloji ve psikiyat-
ri boliimlerince takip edilmistir. Oysa, son birkag yil-
da bu alanda yapilan ¢aligmalar irdelendiginde OU-
AS’nin morbidite ve mortalitesinden sorumlu asil et-
kenin kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 oldugu go-
riilmektedir. Endikasyonu olan hastalarda uygulanan
SPHB tedavisiyle noradrenalin sekresyonu ve sem-
patik sinir sistemi aktivasyonu azalmakta, bozulmus
olan vazodilatator yanit diizelmekte; boylece, tedavi-
ye direncli ya da etyolojisi anlagilamayan hipertansi-
yon, iskemik kalp hastalig1, aritmiler, kalp yetersizli-
&1, pulmoner hipertansiyon, inme ve ani Oliimler
kontrol altina alabilmektedir.” Ulkemiz gibi saglik
harcamalariin ¢ok dikkatli yapilmasimin gerektigi
bir iilkede, saydigimiz bu hastaliklar saglik giderleri
icinde ¢ok ciddi bir yer tutmaktadir. Bu hastalarda
altta yatan OUAS nin erken tani ve tedavisiyle mor-

bidite ve mortalite azaltilacagi gibi saglik giderleri de
ciddi sekilde azaltilabilecektir. Bu hastalarin tani ve
tedavisine yonelik atilacak en biiyiik adim, OU-
AS’nin bir kardiyovaskiiler hastalik olarak kabul
edilmesi olacaktir.
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