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Obstriiktif uyku apnesi sendromu ve kardiyak aritmi

Obstructive sleep apnea syndrome and cardiac arrhythmias

Dr. Nihal Akar Bayram, Dr. Erdem Diker’
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Obstriktif uyku apnesi sendromu (OUAS), uyku sira-
sinda tekrarlayan st solunum yolu obstriksiyonu epi-
zodlari ve siklikla arteryel oksijen satlrasyonunda
azalma ile tanimlanan bir durumdur; patofizyoloji uyku
sirasinda posterior farenksin tekrarlayici tikanmasidir.
Eriskinlerde sikligi erkeklerde %4, kadinlarda %2’dir.
Etkilenen hastalarda morbidite ve mortalitenin en 6nemli
nedeni kardiyovaskdiler komplikasyonlar ve trafik kaza-
landir. Kardiyovaskiler komplikasyonlari, sistemik arter-
yel hipertansiyon, koroner arter hastaligi, konjestif kalp
yetersizligi ve kardiyak aritmidir. Apnenin ilk dénemlerin-
de gecici parasempatik aktivite artigi ile bradiaritmiler;
apne epizodu sonrasi ortaya ¢ikan uyanma ve sempatik
aktivite artisi ile tasikardi olusmaktadir. En sik gérilen
aritmi kalp hizinin siklik degiskenligidir. Aritmilerin cogu
OUAS’ye bagl ortaya ¢cikmakta ve OUAS tedavisi ile
ortadan kalkmaktadir. Hastalarin ileti sistemlerinde bu
aritmileri aciklayabilecek bir elektrofizyolojik bozukluk
saptanmamistir.

Anahtar sézctkler: Aritmi, kardiyak/etyoloji; kardiyovaskuler
hastalik; kalp hizi; polisomnografi; uyku apnesi, obstriktif/
komplikasyon.

Tanim ve patofizyoloji

Obstriiktif uyku apnesi sendromu (OUAS), uyku
sirasinda tekrarlayan {ist solunum yolu obstriiksiyonu
epizodlar1 ve siklikla arteryel oksijen satiirasyonunda
azalma ile tanimlanan bir durumdur."! Ulkemizde
siklig1 tam olarak bilinmemektedir; ancak, Young
ve ark.nin®? ¢alismasina gére OUAS kadinlarda %2,
erkeklerde %4 oraninda goriilmektedir.

Uyku apnesi sendromunun en 6nemli ozelligi,
uyku sirasinda iist havayolunun kollapsi ile solunu-
mun tekrarlayici olarak engellenmesidir. Uykuda {ist
solunum yolu acikligin1 azaltan faktorler uyku apnesi

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) refers to
recurring episodes of upper respiratory track obstruc-
tion and frequent decreases in arterial oxygen satura-
tion due to repetitive occlusions of the posterior pharynx
during sleep. Its prevalence in adult population is 4% in
men and 2% in women. The most important causes of
morbidity and mortality in affected patients are traffic
accidents and cardiovascular complications including
systemic arterial hypertension, coronary artery disease,
congestive heart failure, and cardiac arrhythmias. The
initial phases of apnea are associated with a transient
increase in the parasympathetic activity resulting in
bradyarrhythmias, followed by tachycardias due to
increased sympathetic activity and arousal after the
end of apnea episodes. The most frequent arrhythmia
in OSAS is cyclic variation of heart rate. Most of the
arrhythmias seen in OSAS are secondary to OSAS and
disappear with OSAS treatment, without any electro-
physiological conduction system abnormalities.

Key words: Arrhythmias, cardiac/etiology; cardiovascular
diseases; heart rate; polysomnography; sleep apnea, obstruc-
tive/complications.

sendromu olusumunu kolaylagtirmaktadir; kisa-kalin
boyun yapisi, kraniyofasiyal anomaliler (mikrogna-
ti, retrognati gibi), ileri yas, erkek cinsiyet, obezite,
sigara, alkol ve sedatif ila¢c kullanimi bu faktorler
arasinda sayilabilir.”!

Bu sendromda uyku sirasinda solunum tamamen
(apne) veya kismen (hipopne) engellenebilir. Apne
oronazal hava akiminin en az 10 saniye siireyle
kesilmesi, hipopne ise oronazal hava akiminda en az
%50’lik bir azalma ile birlikte oksijen satiirasyonunda
%3’liik bir azalma olmasidir. Her iki durum da kisi-
nin uyanmasina ya da daha ytizeysel bir uyku evresine
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gecmesine (arousal) neden olabilir. Apne-hipopne
indeksi (AHI), uyku sirasinda bir saatte olugan apne
ve hipopne sayilarinin toplamidir ve uyku apnesinin
derecesini belirlemede kullanilmaktadir.

Obstriiktif uyku apnesi sendromu siiphesi olan
hastalar, OUAS tanisinda altin standart olan tiim
gece polisomnografi (PSG) ile degerlendirilir.
Polisomnografi su birimlerden olusmaktadir: 2 kanal
elektroensefalografi (EEG), 2 kanal elektrookiilogra-
fi (EOG), 1 kanal submental kas elekromiyografisi
(EMG), her iki anterior tibial kas iizerine yerlestirilen
2 kanal EMG, oronazal hava akimi ol¢timii igin 1
kanal nazal kaniil, gogiis ve karinda solunum ¢abasini
gostermek icin 2 kanal indiiktif pletismografi, viicut
pozisyonunu belirlemek icin 1 kanal sensor, parmak
probu ile arteryel oksihemoglobin satiirasyonunu
(SpO,) olgmek i¢in 1 kanal pulse oksimetre, eszaman-
It video kayd1 (Sekil 1). Polisomnografi kayitlarina
gore, AHI 5’in altinda olanlar OUAS negatif, AHI
5 ve lizerinde olanlar ise OUAS pozitif olarak kabul
edilmektedir. Apne-hipopne indeksi 5-15 arasinda
olan hastalara hafif derece, 15-30 arasinda olan hasta-
lara orta derece, 30 ve iizerinde olan hastalara da agir
derecede OUAS tanis1 konmaktadir.

Uyku apnesi, tikanmisg iist havayoluna kars1 goste-
rilen solunum cabast olup, hava akimi tekrar saglan-
diginda horlama veya “arousal” ile sonlanmaktadir.*!
Hastalarda geceleri horlama en sik rastlanan gece
semptomu olup, horlama olmaksizin apne goriilmesi

nadirdir. Giindiizleri ise asir1 uykululuk hali en sik
goriilen giindiiz semptomudur; hastalarin is hayati-
n1 ve trafikte ara¢ kullanmalarimi etkileyerek ciddi
sorunlara neden olmaktadir.

Obstriiktif uyku apnesi sendromu olan hastalarda
en Oonemli komplikasyonlar giindiiz agir1 uykululu-
ga bagl olusan kazalar ve kardiyovaskiiler sisteme
aittir.*”! Beraberinde goriilen kardiyovaskiiler hasta-
liklar, sistemik arteryel hipertansiyon, koroner arter
hastalig1, konjestif kalp yetersizligi, kardiyak aritmi,
pulmoner hipertansiyondur.'*® Uykuda kardiyak arit-
mi gelisiminden bahsedilse de, bu durum biiyiik ¢apli
caligmalarla kanitlanmig degildir, hentiz OUAS’li
hastalarda goriilen tasiaritmi ve bradiaritmi sikligi ile
ilgili net bir fikir birligi yoktur.

Bu hastalarda tikali farenks varliginda devam eden
solunum cabast intratorasik basincin agir1 negatifles-
mesine yol acar. Artan vendz doniis, interventrikiiler
septumda sola kayma yaratarak, sol ventrikiil dolu-
mu ve debisini azaltir.”? Apnenin ilk donemlerinde
hipoksi ve hiperkapni ile birlikte pulmoner gerilme
reseptorii kaynakli tonik sempatik inhibisyonun orta-
dan kalkmasi1 ve kapal1 havayoluna kars1 yapilan zorlu
inspirasyona bagli intratorasik negatif basing artiginin
vagus sinirini, hipokseminin de karotis cisimcigini
uyarmasi sonucu parasempatik aktivite gecici olarak
artmakta ve bu durumda bradiaritmiler olugsmakta-
dir. Apne epizodu sonrasi ortaya ¢ikan uyanma ve
kortikal merkezlerle solunumun tekrar saglanmasi
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Sekil 1. Polisomnografi kaydi.
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Sekil 2. Polisomnografi kayitlarinda ekstrasistolli olan bir hasta érnegi.

sempatik desarja ve vagal tonusun azalmasina neden
olur. Boylece, apne sonrasi donemde kalp hizi ve kan
basincinda belirgin bir artig olur.'*!"!

Obstriiktif uyku apnesi sendromu ve
kardiyak aritmi

Obstriiktif uyku apnesi sendromunda en sik rast-
lanan aritmi kalp hizinin siklik degiskenligidir."* Bu
aritmide apnenin erken donemlerinde bradikardi var-
ken, solunumun tekrar saglanmasiyla tasikardi ortaya
cikar. Bradikardi apnenin baglamasiyla birlikte baglar
ve derinligi hipoksinin siddetiyle dogru orantilidir.
Bradikardi artmig vagal aktivite ile iligkidir ve atro-
pin sonrasi diizelmektedir; ayrica, bu durumla ilgili
elektrofizyolojik calismalarda belirgin bir anormallik
saptanmamigtir.!'>4l

Hastalarda kardiyak aritmi sikligina iligkin veri-
ler celigkilidir. Ostriiktif uyku apnesi sendromu
olan hastalarda oksijen desatiirasyonu ile aritmilerin
iligkisini arastiran calismalarda, supraventrikiiler
bradiaritmi ve tagiaritmilerin daha cok otonom
sinir sistemi aktivasyonuna, ventrikiiler aritmile-
rin ise hipoksemiye bagli oldugu gdosterilmistir.
Oksijen satiirasyonu %60’1n altina indiginde ventri-
kiiler aritmi sikliginda belirgin artis izlenmektedir.
Bradiaritmiler siklikla fazik REM uykusunda geli-
sir.l" Siniizal bradikardi ve siniizal duraklama en

sik goriilen aritmilerdir.'>'¢! Siddetli OUAS, morbid
obezite, REM uykusu, oksijen desatiirasyonunun
siddeti, apne sirasinda kalp bloku gelismesi igin
bagimsiz risk faktoriidiir.'"! Roche ve ark.nin!'®
calismasinda OUAS siiphesi olan 147 hasta incelen-
mis; OUAS olan ve olmayan hasta gruplarinda kon-
jestif kalp yetersizligi, miyokard infarktiisii oykiisti,
hipertansiyon, ventrikiiler aritmi oranlar1 benzer
bulunurken, nokturnal paroksismal asistoli OUAS’li
hastalarda daha sik (%10.6 ve %I1.2; p<0.01), bra-
dikardi ve siniizal duraklama epizodlarinin sayisi
hastaligin siddeti arttikga daha fazla goriilmiistiir.
Tiim bradikardik olaylar siddetli OUAS’li (AHI>30)
arteryel oksijen desatiirasyonu olan grupta saptan-
mugtir. Guilleminault ve ark.nin"® c¢aligsmasinda,
OUAS’1i 400 hastada siniizal duraklama %10, ikinci
derece AV blok %5 oraninda goriilmiistiir. Hoffstein
ve Mateika!"™ da siddetli OUAS’li hastalarda aritmi
sikligin1 daha yiiksek bulmuslardir. Bu ¢alismalar-
dan farkli olarak, Flemons ve ark.['™ OQUAS olan ve
olmayan gruplar arasinda kardiyak aritmi acisindan
fark bulamamiglardir. Obstriiktif uyku apnesi send-
romu siiphesi olan 88 hastada yaptigimiz bir calis-
mada, OUAS negatif (AHi<5) 25 hastanin altisinda,
OUAS pozitif (AHI>5) 63 hastanin 29’unda aritmi
saptanmig (p=0.041); OUAS siddeti arttik¢a aritmi
goriilme oraninin yiikseldigi goriilmiistiir."!
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Sekil 3. Polisomnografi kayitlarinda sinlizal duraklamasi olan bir hasta 6rnegi.

Obstriiktif uyku apnesi sendromunda ventrikii-
ler aritmi gelismesi de tam netlie kavusmamisgtir.
Ventrikiiler aritmi gelismesinde artmis otomatisite
veya tetikleyici aktivite sorumlu tutulmaktadir."
Ventrikiiler aritmi saptanan OUAS’li hastalarda art-
mis sempatik aktivite ve bozulmus baroreseptorle-
rin neden oldugu otonomik disfonksiyonu gosterir
kanitlar ortaya konmustur. Ventrikiiler aritmi geli-
siminin da OUAS siddeti ve oksijen desatiirasyonu
ile iligkili olmast olasidir. En sik goriilen ventrikiiler
aritmi ventrikiiler ektopik atim (VEA) olup, VEA ile
uyku evreleri arasinda tam bir iligki kurulamamuigtir.
Apnenin sonunda uyanma doneminde daha stk VEA
oldugunu” ve REM doneminde VEA sikliginin artti-
gim1 gosterir veriler vardir.”*** Lown ve ark.”> REM
doneminde ventrikiiler fibrilasyon sikliginin arttigini,
bu durumun artmis sempatik aktivite ile iligkili oldu-
gunu bildirmiglerdir. Yapilan ¢alismalarda OUAS’li
hastalarda ventrikiiler tagikardi %3-13, VEA ise %20-
67 oraninda saptanmisgtir.'®2® Polisomnografi kayitla-
rinda kardiyak aritmi saptanan olgulara ait drnekler
Sekil 2, 3 ve 4’te gosterilmistir.

Tedavi

Uyku apnesi sendromunda tedavi seklini secerken
kullanilan en 6nemli olgiit AHI’dir. Apne-hipopne
indeksinin 15’in tizerinde oldugu hastalarda ilk teda-

vi secenegi siirekli nazal pozitif havayolu basincidir
(SPHB).?"! indeksin 5-15 arasinda oldugu hastalarda
kardiyovaskiiler veya santral sinir sistemine ait risk
faktorii varsa SPHB’ye bagvurulur; eger risk fak-
torii yoksa genel onlemler (kilo verme, uygun yatis
pozisyonu) hastaya 6gretilmeli ve uyulmasi istenme-
lidir. Stirekli pozitif havayolu basinci tedavisi ile {ist
solunum yolu lateral ¢apr artar; uyku yapis: diizelir;
horlama ve giindiiz uykululugu kaybolur; AHI ve
arousal azalir; oksijen satlirasyonu normallesir; asir
trombosit aktivasyonu, plazminojen ve kan viskositesi
artis1 engellenir; hipertansiyon diizelir ve pulmoner
arter basinci diiger.2%

Aritmilerin ¢ogu OUAS nedeniyle ortaya c¢ik-
maktadir. Hastalarin ileti sistemlerinde bu aritmileri
aciklayabilecek elektrofizyolojik bozukluk saptanma-
mustir. Aritmilerin ¢ogu OUAS tedavisi ile ortadan
kalkmaktadir.®” Tedavi segeneklerinden biri obs-
tritksiyonu gidermeye yonelik cerrahi yontemlerdir.
Guilleminault ve ark.? trakeostomi sonrasinda ven-
trikiiler aritmilerin ortadan kalktigin1 gostermiglerdir.
Litvin ve ark.P'" ise OUAS ile birlikte bradiaritmisi
olan hastalarda SPHB tedavisinin etkisini degerlen-
dirmigler ve SPHB sonrasi ortalama asistoli siirele-
rinin 5.2 saniyeden 1.3 saniyeye diistiigiinii, ayrica 2
saniye tizerindeki duraklama epizodlarinin ¢ogunun
ortadan kalktigini gostermislerdir. Simantirakis ve
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Sekil 4. Polisomnografi kayitlarinda atriyoventrikiler tam bloku olan bir hasta 6rnegi.

ark.”? orta veya siddetli OUAS’li 23 hastayr >3 sn
siniizal duraklama ve <40/dakika kalp hizi varligi
acisindan SPHB oncesi ve sonrasinda incelemisler,
SPHB’den sonra aritmi goriilme oranlarinda belirgin
diisiis gozlemislerdir. Ventrikiiler ektopik atim iize-
rine SPHB nin etkilerinin incelendigi bir ¢alismada,
OUAS ile birlikte >10/saat VEA olan 18 hastanin
sekizi plasebo, 10’u SPHB grubuna randomize edil-
mis; SPHB tedavisi uygulanan grupta VEA sikliginda
ve iriner noradrenalin konsantrasyonlarinda azalma
saptanmistir.**

Obstriiktif uyku apnesi sendromunda SPHB teda-
visine ragmen devam eden aritmilerin OUAS prog-
nozunu nasil etkiledigi ve bu hasta grubundaki teda-
vi stratejimiz acgik degildir.** Uyku apnesi sendromu
ile birlikte bradiaritmisi olan hastalarda kalict kalp
pili takilmasi tizerine calismalar vardir. Garrigue
ve ark.nin™' ¢alismasinda, OUAS ile birlikte bradi-
aritmisi olan 15 hastaya ve santral apneli hastalara
kalict kalp pili uygulanmig ve kalp pili takilmadan ve
takildiktan sonra PSG kayitlar1 degerlendirilmistir.
Her iki hasta grubunda da atriyal overdrive kalp pili
ile AHI sayisinda, ejeksiyon fraksiyonundan bagimsiz
olmak {iizere anlamli azalma goriilmiistiir. Kato ve
ark.”® da, ortalama AHI indeksi 15.5 olan ii¢ has-
taya kalp pili uygulandiktan sonra AHI indeksinin
azaldigini bildirmiglerdir. Sharafkhaneh ve ark.’”

OUAS ile birlikte sistolik kalp yetersizligi (ortalama
ejeksiyon fraksiyonu %38) olan OUAS’li hastalara
atriyal overdrive kalp pili uygulandiktan sonra apne
indeksinin, uygulama 6ncesine gore belirgin derecede
azaldigini (18+16.6 ve 24+18.9; p<0.05), ancak AHI,
minimum ve ortalama oksijen satiirasyonunda belir-
gin fark olmadigini bildirmislerdir.

Bu caligmalarin aksine, OUAS’li hastalarda kalict
kalp pilinin etkili olmadigini bildiren ¢aligmalar da
vardir. Pepin ve ark.”®! ortalama ejeksiyon fraksiyonu
daha yiiksek (%64) olan santral apne ve OUAS’li has-
talara takilan ikili kalp pili ile AHI’de herhangi bir
diizelme saglanmadigini bildirmislerdir. Lutheja ve
ark.®” da, ortalama ejeksiyon fraksiyonu %48.6 olan
uyku apneli 20 hastaya takilan overdrive kalp pili ile
uyku parametrelerinde degisiklik gozlememislerdir.
Bradikardi i¢in pil endikasyonu olmayan ve/veya sol
ventrikiil sistolik fonksiyonlari tamamen normal olan
hastalarda kalp pili uygulamast uygun goériinmemek-
tedir. Elimizdeki veriler, kalp pili ile saglanan yararin
kalp debi artigina bagli ortaya ¢cikmadigini destekle-
mektedir.

Sonug olarak, OUAS’li hastalarda goriilen bra-
diaritmilerin ¢ogu OUAS’ye bagh ortaya ¢ikmakta,
altta yatan bir iletim sistemi defektinden kaynaklan-
mamakta ve OUAS’nin tedavisi ile diizelmektedir.
Elimizdeki veriler, OUAS tedavisine ragmen bradi-
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aritminin devam ettigi asemptomatik hastalarda kalp
pili uygulamasini destekleyici degildir.
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