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OZET

Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS), uyku sirasinda
Ust solunum yolunda tekrarlayan tikanma epizodlari ve
glndiz asiri uyku hali ile karakterize bir sendrom olarak
tanimlanmaktadir. Son yillarda, OSAS ile kardiyovaskuler
hastaliklar arasindaki iligkilerin ortaya ¢ikariimasi ile 6ne-
mi giderek artmistir. OSAS kardiyovaskiler hastaliklarin
patogenezi ile iliskilidir. Onceki galismalarda uyku apne-
nin hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi, inme, pulmoner
hipertansiyon, kardiyak aritmi ile iligkili oldugu, kardiyo-
vaskuler mortalite ve morbidite icin de bagimsiz bir risk
faktor oldugu bildirilmigstir.

Anahtar kelimeler: Obstruktif uyku apne sendromu, kar-
diyovaskiler mortalite, hipertansiyon

GIRIS

Obstriiktif uyku apnesi sendromu (OSAS), uykuda
iist hava yolunda tekrarlayan tikanikliklar nedeniy-
le uyku sirasinda olusan solunum durmasi epizot-
lar1, uyku fragmantasyonu, oksijen desaturasyonu
ve giindiiz artmig uyku hali ile sekillenen bir kinik
tablodur.! OSAS sik goriilen ancak yeteri kadar ta-
ninmayan bir hastalikti. OSAS’da klinik bulgular
ve karsilagilan sorunlar gesitlilik gdstermektedir;
Kardiyovaskiiler sorunlar; Sistemik hipertansiyon,
iskemik kalp hastaligi, sol kalp yetmezligi, pulmo-
ner Hipertansiyon, sag kalp yetmezligi, kardiyak
aritmiler, ani 6liim. Pulmoner sorunlar; Pulmoner
hipertansiyon, overlap sendromu , bronsial hiper-
reaktivite. Norolojik sorunlar; Inme, bas agrist,
noktlirnal epilepsi. Psikiyatrik sorunlar; Karar ver-
me yeteneginde azalma, hafiza zayiflamasi, unut-
kanlik, kisilik ve davranis degisiklikleri, sinirlilik,
huysuzluk, ¢abuk yorulma, genel isteksizlik hali,

ABSTRACT

Obstructive sleep apnea syndrome (OSAS) is defined as
repeated episodes of upper airway occlusion during sleep
with consequent excessive daytime sleepiness. Recent-
ly, relationship has been found between cardiovascular
disease and OSAS. Therefore OSAS has become more
popular today. OSAS is associated with the pathogenesis
of cardiovascular disease. A large number of studies have
demonstrated that OSAS is an independent risk factor of
cardiovascular morbidity and mortality. Sleep apnea was
shown to be associated with hypertension, ischemic heart
disease, stroke, pulmonary hypertension, cardiac arrhyth-
mia, and cardiovascular mortality.

Key words: Obstructive sleep apnea syndrome, cardio-
vascular mortality, hypertension

depresyon, Ozellikle ¢ocuklar hir¢in, uyumsuz ve
hiperaktif bir klinik sergiler, okulda basarisizlik ve
fizik-mental gelisim sorunlart. Endokrin sorunlar;
Hipotroidi , metabolik sendrom, libido kaybi1 ve
empotans, dismenore, amenore, hiperinsiilinemi.
Nefrolojik sorunlar; Noktiiri, proteiniiri, noktiirnal
eniirezis. Gastrointestinal sorunlar; Dispeptik yakin-
malar. Hematolojik sorunlar; Sekonder polisitemi.
Sosyoekonomik sorunlar; Is hayatinda basarisizlik,
giindiiz asir1 uyku egilimi ve buna bagh trafik ka-
zalar1, is kazalar1 horlamaya bagli zamanla eslerin
bosanmalar1. Mortalite; Siirli sayida veri olmakla
birlikte bu hastalarda yasam siiresinin azaldig1 bil-
dirilmistir. Diger; Isitme kayb1 ve glokom.>

Yapilan epidemiyolojik c¢alismalarda OSAS
goriilme siklig1 %0,8 ile %4 arasinda olup erkekler-
de %4, kadinlarda ise %2 oraninda izlenmektedir.
Apne uyku sirasinda agiz ve burun seviyesinde en
az 10 sn siire ile hava akiminin kesilmesi olarak tarif
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edilir. Bir saatteki apne sayisina apne indeksi denir.
Apne ataklarinin hem REM hem de non-REM uy-
kusunda goriilmesi ve apne indeksinin 5 veya daha
fazla olmasi1 uyku apne sendromu i¢in diagnostiktir.
Ancak klinik semptomlar1 olan hastalarda genel-
likle apne indeksi 30’dan fazladir. Apne peryodlari
genellikle 20-30 sn icinde sona erer. Ancak nadiren
de olsa 100 saniyeyi asar. Hipopne ise solunumsal
hava akiminin %50’nin lizerinde azalmas1 ve bera-
berinde oksijen saturasyonunun en az %4 azalma-
sidir. Hipopne de OSAS’1n teshisinde kriter olarak
kabul edilir.?

Risk Faktorleri

Hastaligin patofizyolojisi tam olarak agiklanama-
mustir. Ust solunum yolu genisligini azaltan ya da
kollabe olmasini kolaylastiran faktérler OSAS’a
egilimi arttirmaktadir. Ust solunum yollarinda obs-
triiksiyona neden olan faktorler: 1) Genel faktorler;
Yas, cinsiyet, obesite, horlama, ilaclar, genetik 2)
Anatomik faktorler; Spesifik anatomik lezyonlar,
Boyun cap1 (erkeklerde >43, kadinlarda >38), bas-
boyun pozisyonu, nasal obstriiksiyon 3) Mekanik
faktorler; Hava yolu ¢ap1 ve sekli, yatis pozisyo-
nu, list solunum yolu rezistansi, iist solunum yolu
kompliyansi, intraliiminal basing, ekstraliiminal
basing, torasik kaudal traksiyon, mukozal adheziv
etkiler, vaskiiler faktorler. 4) Noromiiskiiler faktor-
ler; Ust solunum yolu dilatator kaslari, dilatator kas/
diyafragma iligkisi, iist solunum yolu refleksleri 5)
Santral faktorler; Hipokapnik apneik esik, periyo-
dik solunum, arousal, sitokinler OSAS’nun siddeti
Apne Hipopne Indeksi (AHI) degeri ile ifade edilir;

1) AHI<5 normal,

2) 5-15 hafif,

3) 15-30 orta,

4) >30 agir tablo olarak ifade edilir. Obstruk-
tif uyku apne sendromlu hastalara ait en Snemli
komplikasyonlar kardiyovaskiiler sisteme aittir.*
Obstruktif uyku apnesi sendromu ile birlikte gorii-
len kardiyovaskiiler hastaliklar siklik sirasina gore
sistemik arteryel hipertansiyon (%30-60), pulmo-
ner hipertansiyon (%20-30), koroner arter hastali-
81 (KAH) (%20-30) ve konjestif kalp yetersizligi
(%5-10) dir.**®

OSAS ve Hipertansiyon

Hipertansiyon sik goriilen kardiyovaskiiler komp-
likasyon olup, OSAS’li hastalarin %30-60’1nda

goriilmiistiir.*® OSAS’in basarili tedavisi ile gece
ve gilindiiz kan basinglarinda gerilemenin saglandig
gosterilmistir.

Giliniimiizde OSAS’1n artik sistemik hipertan-
siyon i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu kabul
edilmektedir ve OSAS ile sistemik hipertansiyon
birlikteliginin kardiyak morbidite ve mortaliteyi ar-
tirabilecegi belirtilebilir. Esansiyel hipertansiyonun
ve OSAS’in neden oldugu hipertansiyonun hemo-
dinamik profilleri birbirinden farklidir. OSAS’a es-
lik eden hipertansiyonun klinik agidan 6nemli bir
gostergesi; kan basincinin ditirnal degiskenliginin
kaybidir. OSAS’l1 hastalarda kan basinci, hiper-
tansiyon olsun veya olmasin gece diisiise gecmez
(non-dipper). Diiirnal kan basinct degiskenliginin
bu o6zelligi gelecekte olusacak hipertansiyonun bir
isaretidir.” Nokturnal kan basincindaki diisiis eksik-
ligi, tedavisiz hafif-ciddi OSAS’l1 hastalarda olusan
bir ¢aligma grubunda non-dipper hipertansiyon pre-
valansinin yliksek oldugunu gdsteren Loredo ve ar-
kadaslar1'® tarafindan dogrulanmstir.

Uyku sirasinda kan basicindaki siklik paternin
mekanizmast muhtemelen multifaktoryeldir; Apne
epizodlart sirasinda veya bitiminde hipoksemi, hi-
perkapneik asidoz, intratorasik basing degisiklikle-
ri, arousal ve sempatik aktivite artisina bagl refleks
arteriyel vazokonstriiksiyon sonucu sistemik kan
basincinda goriilen gecici yiikselmeler solunumun
baglamasi ile tekrar normal diizeylere iner." En ¢ok
kabul goren mekanizmalar sempatik aktivite artist
ve vaskiiler fonksiyon bozuklugudur. OSAS’a eslik
eden hipertansiyonun bir bagka 6zelligi de diyas-
tolik kan basincindaki artigin sistolige oranla daha
yiiksek olusudur.'?

OSAS ve Aritmi

Normal uyku sirasina en sik gdzlenen ritim degisik-
ligi, kalp hizinin dakikada 40’1n altina indigi sinus
bradikardisidir.!®* Sinus aritmisi de siklikla gozlen-
mektedir. OSAS’lilarda noktiirnal aritmiler olduk-
ca sik goriliir (%50). Apne sirasinda, kapali hava
yoluna kars1 yapilan zorlu inspirasyona bagl intra-
torasik negatif basing artisinin N. Vagusu uyarmast
ve hipokseminin karotis cisimcigini uyarmasi ile
bradiaritmiler olusmaktadir. Aritmilerin ¢ogu apne
epizodlar1 sirasinda orta dereceli bradikardi (30-50/
dk) veya solunumun tekrar baslamasi ile goriilen
90-120/dk hizdaki tasikardidir.
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Saptanan diger bradiaritmiler birinci, ikinci,
tiglincii derece AV blok ve sinoatrial nodal bloktur.
Oksijen satiirasyonu %60°1n altina indiginde ventri-
kiiler aritmi sikliginda belirgin artis izlenmektedir.
En sik saptanan tasiaritmi ise prematiir ventrikiiler
vurulardir.'* Nadiren apneler sirasinda ciddi ritim
bozukluklar1 ve ani 6liimler goriilebilir.

OSAS ve iskemik kalp hastahg

OSAS ile ateroskleroz i¢in pek ¢ok risk faktorii or-
taktir; Obezite, yas, erkek cinsiyet, metabolik send-
rom, sigara, hsCRP seviyelerinde artis ve insulin
direnci her iki duruma 06zgli parametrelerdir.'>"
OSAS’ta olusan hipoksinin oksidatif stres nedeniyle
gerek endotel disfonksiyonuna gerekse de LDL ok-
sidasyonuna yol actigina dair veriler vardir.”* Ayrica,
OSAS’ta her birinin ateroskleroz i¢in risk faktorii
oldugu bilinen CRP, fibrinojen ve IL 6 seviyelerinde
de artma oldugu gosterilmistir.!” Koroner anjiogra-
fi ile gosterilmis koroner arter hastaligi olanlarda
OSAS siklig1 oldukca yiiksektir.?!’ OSAS’I1 hasta-
larda miyokard infarktus gelisme riskinde istatistiki
olarak anlamli olmasa da hafif bir artis (1.4 kat) ol-
dugu gosterilmistir.'®

OSAS ve sol kalp yetmezligi

Azalmis stroke voliim apne sirasindaki bradikardi
ile birlesince kardiak output %30-50 azalir, intrato-
rasik negatif basing artis1 nedeniyle kardiak after-
load artis1 da miyokardin oksijen ihtiyacini arttirir.
Miyokardin is yiikiiniin artmasi sistemik hipertansi-
yon ile birlikte sonugta ventrikiil hipertrofisine yol
acar.”?

Hipoksemi oksijen ihtiyac1 artmis olan miyo-
kardin kontraktilitesini bozarak yetmezlige gidisi
hizlandirir. Eger OSAS’I1 hastalarda dnceden ko-
roner arter hastalig1 varsa yetmezlik ¢cok daha hizl
geligir. Apneik hastalarda akut iskemik olaylara ve
pulmoner 6deme daha sik rastlanir. OSAS’1 has-
talarda kalp yetmezIligi ve diyastolik disfonksiyon
gelisme riski diger kardiyovaskiiler olaylara gore
yiiksektir. Kalp yetmezligi gelisme riski erkeklerde
beden kitle indeksi artisi ile kadinlarda ise yas ile
birlikte artar.

OSAS’in tanisi; Anamnez ve fizik muaye-
ne ile biiyiik 6l¢tide OSAS’1n tanist konur. Ancak
bazi objektif arastirma yontemleri de vardir. Uyku
hastaliklar1 tanisi bu is icin 6zel donatilmis uyku
laboratuvarinda konulur. Uyku laboratuvarlarinda

polisomnografi (PSG) denilen uykunun evrelerini
ayirt etmeyi (EEG kanallari, goz hareketleri (EOG),
¢cene EMG’si), solunumsal kayitlarin (Airflow, go-
giis ve karm kas hareketleri, oksimetre), EKG, ba-
cak EMG’si kayitlarmin yapildigi bir cihazla uyku
caligmasi yapilir. Uyku hastaliklar1 tanisinda poli-
somnografi altin standarttir.

OSAS tam kriterleri

1- Baska bir nedenle agiklanamayan giindiiz asir1
uyku hali;

2- Su bulgulardan 2 veya daha fazlasinin bulunma-
s1;

a) Uykuda bogulma ve tikanma hissi,

b) Uykuda tekrarlayict uyanmalar,

¢) Dinlendirici olmayan uyku,

d) Giindiiz yorgunluk hissi,

¢) Konsantrasyon bozuklugu;

3- Polisomnografi testinde 1 saatlik 10 sn’den fazla
nefes durmalarinin 5 veya daha fazla olmasi.

OSAS’1n tedavisi
A- Medikal tedavi

Genel Onlemler; Hastalara; Sigara iciyorlarsa terk
etmeleri, sismansa zayiflamalari, alkol kullantyorsa
birakmalart Onerilir. Hastanin uyuma pozisyonunu
ayarlamasi, sirt iistli uyumamasi tavsiye edilir. Eger
siklikla sirt Gstii yatarak uyumayi tercih ediyorlar-
sa, bu durumda gece kiyafetlerinin sirtina sert cisim
koyarak yan yatmalari saglanabilir. Sedatif ve hip-
notik ilaglarin uykudan 6nce alinmasindan kagimnil-
mas1 gerekmektedir.

Tibbi tedavi yaklasimlarinda eslik eden has-
taliklar tedavisi oncelikle yapilmalidir. Ornegin
kronik obstriktif akciger hastaliginin tedavisi, uyku
apnenin daha hafiflemesini saglayacaktir. Hipotiro-
idinin tedavi edilmesi, uyku apne semptomlarinin
ortadan kalkmasmi saglayacaktir. Predispoze fak-
torlerin tedavisi yaninda nazal pozitif hava basin-
c1 (Nasal Continuous Airway Pressure (CPAP)) ve
protezler de kullanilabilir. Hasta uyumunu arttir-
mak i¢in uyku siiresince degisken basinglar uygu-
layabilen veya ekspirasyon basinci farkli (daha dii-
stik) ayarlanabilen “Nasal Bilevel Applied Pressure
(BiPAP)” varyasyonlar1 vardir. OSAS tedavisi i¢in
kullanilan bazi ilaglar da vardir; Protriptilin, nonse-
datif trisiklik antideprasandir. Hafif ve orta siddette-
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ki OSAS’ta faydali olabilir. Medroksiprogesteron;.
Solunumu stimiile edici 6zelliginden dolay1 santral
OSAS’m tedavisinde faydali olabilir. Asetazolamid
ve Teofilin’de OSAS tedavisinde zaman zaman kul-
lanilmasina ragmen etkinlikleri kanitlanmis degil-
dir.

B- Cerrahi Tedavi

OSAS’ta cerrahi tedavinin endikasyonlar1 ve ne
tiir bir cerrahi uygulanacag: tartismalidir. Ancak
tim vakalarda O6nce konservatif davranilmalidir.
Adenotonsillektomi: Ozellikle ¢ocuklarda goriilen
OSAS tedavisinde basarilidir. Ancak eriskinlerde
de tonsiller hipertrofi varsa uygulanir. Uvulopala-
topharyngoplasti (UPPP) OSAS tedavisinde en et-
kili cerrahi miidahaledir. Kiir oran1 %50-60 olarak
bildirilmistir.
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