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OBSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMUNUN KALP VE
DAMAR HASTALIKLARI UZERINE ETKiSI

Effect of Obstructive Sleep Apne Syndrome on Cardiac and
Vascular Diseases

Kivang ATILGAN, Ertan DEMIRDAS, Ferit CICEKCIOGLU
OzET

Obstriktif uyku apnesi sendromu (OUAS) uyku esnasinda tst solunum yolu tikanikliklari sonucu
tekrarlayan hipopne ve apne ndbetleri ile seyreden bir patolojidir. Prevelansi diinya genelinde
erkeklerde %3.1-7.5 araliginda, kadinlarda %2.1-4.5 araliginda olup ileri yas doneminde (65 yas
ve Ustl) hastalik prevalansinin arttigi tahmin edilmektedir. Meydana gelen uykusuzluk, hipokse-
mi nedeniyle sempatik sinir sistemi aktivasyonu, artmis oksidatif stres ve proinflamatuar cevap,
platelet aktivasyonu ve endotel disfonksiyonu meydana gelir. Tim bu siire¢ beraber hareket ede-
rek ateroskleroz olusumu, malign disritmi ve ani kardiyak 6ltiim gibi fatal komplikasyonlar ile so-
nuglanir. Birgok calisma ile gosterildigi izere OUAS kalp ve damar hastaliklari agisindan bagimsiz
bir risk faktéridir. Ozellikle ileri yas gruplarinda kalp ve damar hastaliklari ile OUAS prevelansi
paralellik gostermekte, bu da peroperatif risk profili agisindan gozden kagirilmamasi gereken bir
parametre olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Anahtar Sozciikler: Endotel disfonksiyonu, Kalp ve damar hastaliklari, Obstriktif uyku apnesi
sendromu

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is a pathology of upper respiratory tract obstruction
during sleep with consequent recurrent hypopnea and apnea attacks. Prevalence is estimated to
be 3.1-7.5% in males worldwide, 2.1-4.5% in females and the prevalence of disease is higher in
older age (65 years and over). Sympathetic nervous system activation, elevated oxidative stress
and proinflammatory response, platelet activation, and endothelial dysfunction were occurred
due to sleeplessness and hypoxemia. Atherosclerosis, malignant dysrhythmias and sudden
cardiac death are fatal complications of this entire process. As implicated by many studies,
OSAS is an independent risk factor for cardiovascular disease. Cardiovascular disease and OSAS
prevalence are parallel in especially older age groups, which is a parameter that should not be
overlooked in terms of perioperative risk profile.
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GIRIS

Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) uyku sirasinda
st hava yolundaki tikanikliklar nedeniyle tekrarlayan
hipopne ve apne ataklariile seyreden oldukga yaygin bir
hastaliktir (1-2). Uyku bolinmeleri sonucu uykusuzluk,
st solunum yolu tikanikligi sonucu hipoksemi, uyanma
reaksiyonlari (arousal: elektrofizyolojik olarak > 3 saniye
suresince elektroensefalogram (EEG) dalga frekansinda
ani artisla saptanan, uyanma reaksiyonu) sonucu
sempatik sinir sistemi desarji olusumuna sebep olarak
uyku bozukluklariyla beraber kardiyovaskiiler sorunlara
yol agmaktadir (3). Yapilan bir ¢ok ¢alisma ile obezite,
arteriyal hipertansiyon ve metabolik bozukluklar gibi
durumlar haricinde de kardiyovaskiiler hastaliklar icin
bagimsiz bir risk faktori oldugu ortaya konmustur (4-
9). Glnln ilk saatlerinde (sabah 06:00 ile 12:00 arasi)
arts gosteren akut miyokard infarkttsd, ani 6lim, ritim
bozukluklari ve hipertansif krizleri OUAS’In 6nemini
ortaya koymaktadir (10).

Tanim olarak uykuda saat basina disen toplam apne
ve hipopne sayisi 2 5 alindiginda llkemizde OUAS
prevalansi erkeklerde %24, kadinlarda %9 olarak
bildirilmistir. Laboratuvarda uyku solunum ¢alismasi
ile OUAS tani orani 30-60 yas eriskin erkeklerde %4,
kadinlarda %2 bulunmustur.(11) Dinya genelinde
ise OUAS prevalansi erkeklerde %3.1-7.5 araliginda,
kadinlarda %2.1-4.5 araligindadir (12-19). ileri yas
doneminde (65 yas ve Ustl) hastalik prevalansinin
arthg tahmin edilmektedir (20). Bu durum goz 6niine
alindiginda kardiyovaskiler hastaliklar ve koroner
arter baypas cerrahisi igin hasta populasyonunun
OUAS agisindan potansiyel birer hasta olduklar
gorilmektedir.

Kardiyovaskiiler Sistem Uzerine Etkileri

Uyku esnasinda apne ataklariyla ortaya ¢ikan
hipoksemi, hiperkarbi, katekolamin desarji, disritmiler
ve tasikardi, miyokardiyal oksijen ihtiyacinda artis gibi
mekanizmalar ile OUAS’lI hastalarin kardiyovaskiler
hastaliklar acgisindan risk altinda oldugu bircok
merkezce yapilan ¢alismalar ile ortaya konmustur.
Troponin (Tn) ile high sensitive troponin (hs-Tn)
I ve T markirlari halihazirda miyokard hasarinin
gosterilmesinde en duyarl testleri olusturmaktadir. Tn
konsantrasyonundaki dasiik seviyede artislar heniz
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baslayan miyokard hasarinin erken bir belirteci olabilir
(21).

Oktay ve ark, 19 saglikli birey ve 54 OUAS'lu hastada
yaptiklart Tnl olgiimlerinde iki grup arasinda anlaml
fark saptamadilar (22). Gunnar Einvik ve ark, 514 hasta
Uzerinde yaptiklari bir galismada hs-Tnl seviyelerinin
OUAS’lu hastalarda daha yiiksek seyrettigini ve OAUS'In
kardiyovaskiler hastaliklar icin bagimsiz bir risk faktora
olusturdugunu ortaya koymuslardir (23).

Antonia Barcelo ve ark, akut koroner sendrom
ile basvuran 538 hastayl degerlendirmeye aldilar.
Hastalar ilk 72 saat boyunca uyku apnesi agisindan
degerlendirildiler ve hastalardan plazma plasental
growth faktor (PIGF) degerleri icin kan o6rnekleri
alindi. PGIF degerleri uyku apnesi olan grupta kontrol
grubuna goére cok daha ylksek tespit edildi. AMI
sonrasl remodellingde PGIF dnemli bir mediator gorevi
gormektedir. Hasar géren miyokard dokusu ve plazma
PGIF degerleri arasinda erken donemde dogru orantili
bir iliski gozlenmektedir. Bu agidan da OUAS AMI
sonrasl remodelling stirecinde de hastalarda olumsuz
etki gosterdigi ortaya konmustur (24).

OUAS preoperatif ve intraoperatif risk profilinde 6nemli
artis sagladig gibi erken ve ge¢ donem postoperatif
gorilen komplikasyon oranlarinda da hatiri sayilir artis
saglamaktadir. Hasta ve cerrah agisindan 6nemli fatal
sonugclara sebep olan OUAS’unun preoperatif ortaya
konmasi bu agidan da 6nem arz etmektedir.

Zaid M. Abdelsattar ve ark, Temmuz 2012 ve Ekim 2013
tarihleri arasinda cerrahi uygulanan 26842 hastadan
olusan ¢cok merkezli bir calismada OUAS teshisi ya da
sUphesi mevcut olan 2646 (%9.9) hastayr OUAS tanisi
ile dnceden tedavi alan ve almayan iki grup seklinde
postoperatif komplikasyon agisindan karsilastirdilar.
Kardiyovaskuler komplikasyon oranlari tedavi olmamis
OUAS grubunda %6.7 iken tedavi almis olan grupta %4
olarak tespit ettiler. Ayni sekilde plansiz reentiibasyon
oranlari ve miyokard enfarktisl agisindan da iki grup
arasinda anlaml fark mevcuttu (25).

Apoor S. Gami ve ark, 15 yil sireyle takip ettikleri
10701 hastada yaptiklari bir calismada OUAS’unun ani
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kardiyak 6lum igin bagimsiz bir risk faktori oldugunu
tespit ettiler (26). OUAS ile ortaya cikan sistemik
hipoksemi sonucu tekrarlayan oksijen desaturasyonlari
hastalarda ventrikiler ektopilere sebep olabilmektedir.
Hipoksemiye eslik eden hiperkapni vaskiiler sempatik
aktivitede ve serum katekolamin seviyelerinde artis
ile sonuglanir. Apne ataklarini takip eden tasikardi
ve kan basincindaki ani ylUkselmeler kandaki oksijen
satlirasyonunun en distk oldugu anda artmis
miyokardiyal oksijen ihtiyacini ortaya c¢ikarir. Sonug
olarak da miyokardiyal iskemi ve disritmik bir sireg
meydana gelir. OUAS’lu bireylerde uyku esnasinda
platelet aktivasyonu ve agregasyonu ile fibrinojen
seviyelerinde artis yani sira fibrinolitik aktivitede
azalma oldugunu gosteren galismalar mevcuttur (27).
Goruldigi tzere OUAS’'un kardiyovaskiler hastaliklar
icin bagimsiz bir risk faktéri oldugunu ortaya koyan
cok sayida ¢calisma mevcuttur.

SONUC

Kisaca; OUAS uyku esnasinda tekrarlayan ust solunum
yolu kollapslari ile seyreder ve bu da sempatik sinir
sistemi aktivasyonuna, artmis oksidatif stres ve
proinflamatuar cevap olusumuna, platelet aktivasyonu
ve endotel disfonksiyonuna yol acar (28). Tum bu siireg
beraber hareket ederek ateroskleroz olusumu, malign
disritmi ve ani kardiyak 6liim gibi fatal komplikasyonlar
ile sonuglanir.

Bu nedenle, OUAS 2012 tarihli Avrupa Klinik
Uygulamada Kardiyovaskiiler Hastaliklari Onleme
Kilavuzu'nda yeni bir kardiyovaskiler risk faktori
olarak yerini almistir (29).
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