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ABSTRACT 

The nervous system, which controls the body's internal organs is called Autonomic Nervous 

System. Parkinson's disease, vascular diseases, diabetes mellitus and Guilllain-Barre syndrome 

cause to disotonomia. Recent studies has been shown, obstructive sleep apnea syndrome cause 

to disotonomia too. To investigate disotonomia in in obstructive sleep apnea syndrome , should 

be preferred the methods like analysis of heart rate variability and sympathetic skin response  

which have low cost and easy applicability. Thus, it will be possible to prevent morbidity and 

mortality due to autonomic dysfuncion.  

Key words: Autonomic nervous system , obstructive sleep apnea syndrome, heart rate 

variability, sympathetic skin response  

 

ÖZET 

Sinir sisteminin, vücudun iç organlarını kontrol eden bölümüne Otonom Sinir Sistemi 

denmektedir. Disotonomiye neden olan nedenler arasında Parkinson hastalığı, vasküler 

hastalıklar, diabetes mellitus, Guilllain-Barre sendromu sayılabilir. Son dönemde yapılan 

çalışmalarda obstrüktif uyku apne sendromunun da disotonomiye neden olduğu gösterilmiştir. 

Obstrüktif uyku apne sendromunda disotonomiyi araştırmak için kalp hız değişkenliği ve sempatik 

deri yanıtı incelemesi, düşük maliyet ve kolay uygulanabilirliği ile tercih edilmesi gereken 

yöntemlerdir. Böylece otonomik disfonksiyonun neden olduğu morbidite ve mortalitenin önüne 

geçmek mümkün olacaktır. 

Anahtar Kelimeler: Otonom sinir sistemi, obstrüktif uyku apne sendromu, kalp hız değişkenliği, 

sempatik deri yanıtı 

 



Arşiv, 2012                                                                                                                               Evlice 

 
110 

Otonom Sinir Sistemi 

Sinir sisteminin, vücudun iç organlarını kontrol eden bölümüne Otonom 

Sinir Sistemi denmektedir. Otonom sinir sistemi kompleks nöral bağlantılarla 

kardiovasküler, termoregülatuar, gastrointestinal, genitoüriner, ekzokrin ve 

pupiller fonksiyonlarda rol alır
1,2

. 

Otonom sinir sistemi başlıca medulla spinalis, beyin sapı ve hipotalamusta 

bulunan merkezlerce aktive edilir. Sempatik sistem spinal kordun 

torakolomber bölgesi, prevertebral ve paravertebral ganglion sinapslarından 

oluşur. Parasempatik sistem 3., 7., 9., 10. kranial sinirler ve sakral spinal 

köklerden meydana gelir.   

Otonom sinir sisteminin disfonksiyonunda ortaya çıkan belirtiler ortostatik 

hipotansiyon, kalp atım intoleransı, terleme bozukluğu, konstipasyon, diare, 

inkontinans, seksüel disfonksiyon, göz kuruluğu, akomodasyon kaybı, pupiller 

düzensizlik olarak sayılabilir
1,2

. 

Disotonomi nedenleri arasında Parkinson hastalığı ve diğer nörodejeneratif 

hastalıklar, travma, vasküler hastalıklar, neoplastik hastalıklar, metabolik 

hastalıklar, multipl skleroz sayılabilir. Ayrıca diabetes mellitus, Guilllain-Barre 

sendromu, Lyme hastalığı, HIV enfeksiyonu, lepra hastalığı, akut idiopatik 

disotonomi, amiloidoz, porfiria, üremi, alkolizm, Fabry hastalığı, myastenik 

sendrom ve botulizm disotonomi nedenleri arasındadır. Son dönemde yapılan 

çalışmalarda OUAS’nun disotonomiye neden olduğu gösterilmiştir
2-4

. 

 

Obstruktif Uyku Apne Sendromu ve Otonomik Disfonksiyon 

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OSAS) uyku ve uyanıklıkta kronik 

kardiyovasküler otonom bozukluklara yol açar. Sempatik sistem aktivitesinde 

artış, barorefleks duyarlılığında azalma, kalp hızı değişkenliğinde azalma ve 

kan basıncı değişkenliğinde artma bu kronik sonuçlardan bazılarıdır
5-7

. 

Uyku apne hastalarında persistan sempatik aktivasyonun mekanizması 

tam olarak anlaşılamamıştır. Buna karşın hipoksinin rolünü destekleyen çok 

sayıda kanıt vardır. Kısa süreli, devamlı ya da aralıklı hipoksinin yarattığı 

sempatik deşarj, kan gazı değişikliğinin sonlanmasını takiben 20 dakika  



Arşiv, 2012                                                                                                                               Evlice 

 
111 

kadar devam eder
8-10

. 

 

Otonomik Aktivitenin Kantitatif Olarak Değerlendirilmesi 

Son 20 senede otonom sinir sistemi ile ani kardiyak ölüm dahil,  

kardiyovasküler mortalite arasında belirgin bir ilişki tanımlanmıştır. Ayrıca 

ölümcül aritmilere yatkınlık ile artmış sempatik ya da azalmış vagal aktivite 

arasında bir ilişki olduğuna dair deneysel kanıtlar, otonomik aktivitenin 

kantitatif göstergelerinin geliştirilmesini cesaretlendirmiştir. Kalp hızı 

değişkenliği (RRAD)  ve sempatik deri yanıtı (SSR) bu göstergeler arasında 

en çok ümit verenlerden ikisidir. RRAD ve SSR, düşük maliyet ve kolay 

uygulanabilirliği ile otonom sinir sisteminin değerlendirilmesinde yaygın olarak 

kullanılmaktadır
11,12

. 

 

Kalp Hızı Değişkenliği ve Obstruktif Uyku Apne Sendromu 

Obstrüktif uyku apne sendromu ile kardiyak aritmiler arasındaki ilişki 1977 

yılından bu yana yapılan çalışmalarla incelenmiştir. Holter ile 

elektrokardiyografik incelemeler yapılmış ve OSAS’da ciddi kalp ritm 

bozuklukları olduğu görülmüştür
13-15

.  

Obstrüktif uyku apne sendromunda, tekrarlayıcı apne ve hipopnelerin kalp 

hızının periyodik değişkenliği üzerine etkileri uzun zamandır dikkat 

çekmektedir. Böylece kalp hızı değişkenliğinin OSAS  olgularında kullanımı 

gündeme gelmiştir
16-20

. 

 

Kalp Hızı Değişkenliğinin  Tanımı ve Tarihçesi 

Ardışık kardiyak sikluslardaki osilasyonu tarif etmek için kalp periyodu 

değişkenliği, RR aralık değişkenliği, RR mesafesi takogramı gibi başka 

terimler literatürde kullanılmıştır. Bunlar analiz edilenin kalp hızının kendisi 

değil, ardışık atımlar arasındaki mesafe olduğu gerçeğini daha uygun şekilde 

vurgulamaktadır. Ancak kalp hızı değişkenliği hem anlık kalp hızı hem de RR 

mesafelerindeki değişimleri tanımlamak için geleneksel olarak kabul edilmiş 

bir terim haline gelmiştir
11

. 
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Kalp hızı değişkenliği ilk defa 1965 yılında Hon ve Lee tarafından, kalbin 

hızı değişmeksizin atımlar arası mesafedeki değişimlerin izlenmesi ile fetal 

distress değerlendirmesinde klinik uygulamaya sokulmuştur
14

. 1970’lerde 

Ewing ve arkadaşları diyabetik hastalarda otonomik nöropatiyi tespit 

edebilmek için kalp hızı değişkenliğini kullandılar
21

. Kalp hızı değişkenliği son 

dönem çalışmalarda ise normal bireylerde uyku fizyolojisinin incelenmesinde 

kullanılmaya başlanmıştır
22,23

. 

Bir elektronöromyografi (ENMG) laboratuarında belki de yapılabilecek tek 

kardiovasküler test kalp hızı değişkenliğinin ölçülebilmesidir. Bunun kardiak 

sempatik ve parasempatik innervasyon ile etkilenen bir fizyolojik fenomen 

olduğu bildirilmiştir. Bu nedenle, kalp ritmindeki değişmelerin analizi, bize 

kardiak otonomik sinirler konusunda araştırma fırsatı verecektir [24].  

 

Kalp Hızı Değişkenliğinin  Ölçümü 

Günlük normal aktiviteler içinde kalbin bir vuruşundan diğerine zamansal 

değişkenlikler olur (R-R aralık uzunluğu). R-R aralık değişkenliğinin oluşması 

4 farklı sistemin etkilerinin dengede tutulmasını yansıtır; 

1. Otonomik parasempatik yavaşlatıcı etkiler, kalp ritmini yavaşlatır. 

2. Otonomik sempatik  hızlandırıcı etkiler, kalp ritmini hızlandırır. 

3. Humoral mekanizmalar 

4. Kardiyak “ pacemaker ” dokusunun intrensek ritmisitesi. 

 

Kalp atım frekansında başlıca fizyolojik değişkenlikler şunlardır; 

1. Solunum ile birlikte giden frekans değişmeleri (sinus aritmisi) 

2. Kan basıncı dalgalanmaları ve barorefleks mekanizmaları ile daha 

yavaş meydana gelen ritim değişmeleri 

3. Hormonal değişmeler 

4. Termoregülasyon  

5. Sirkadien ritim  

Tüm bu fizyolojik durumlar dikkate alınarak, kalp ritmini etkileyen çeşitli 
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otonomik refleks mekanizmalarından söz edilebilir
24

. 

Kalp hız değişkenliği değerlendirilirken öncellikle istirahatteki R-R aralığı 

ölçülür, aritmisi olan hastalar değerlendirmeye alınmaz. Sonrasında derin 

solunumda, valsalva manevrasında ve oturur pozisyondan ayağa kalkarken 

meydana gelen R-R aralık değişkenlikleri incelenir. Böylece kalp ritmini 

düzenleyen otonomik sinir sistemi hakkında bilgi edinilir
24

. 

Derin solunumda R-R-aralığı sinusoidal biçimde değişir, inspirasyon 

sırasında uzar, ekspirasyon sırasında kısalır. Buna sinus aritmisi denir. Sinus 

aritmisi kardiyovagal bir fonksiyondur. Primer olarak vagusun kardiyak 

innervasyonu ile regüle edilir, herhangi bir şekilde parasempatik aktivite inhibe 

olursa sinus aritmisi bozulur. Sempatik aktivitenin bu ritim üzerinde ılımlı bir 

etkisi vardır. Otonomik sistem bozukluğu olan multisistem atrofi gibi 

hastalıkların %80-85’inde, üremik hastaların %39’unda, herediter nöropatili 

distal ince lif nöropatisi olan hastaların %28’inde, amyotrofik lateral sklerozlu 

hastaların %28’inde anormallikler bildirilmiştir
1,25-30

. 

Valsalva manevrası sırasında başlıca dört faz ayırt edilir.  

Faz 1, zorlu ekspiryumun hemen başladığı sırada görülür, burada 

intratorastik basınçta ani bir artış meydana gelmiştir. Bu durum kan basıncını 

kısa bir süre için arttırır ve kalp ritminde bir refleks düşme ile beraberdir, bu iki 

ya da üç saniye süren bir refleksif düşüştür.  

Faz 2, zorlu ekspiryum devam ederken venöz dönüş azalır ve bu da 

kardiyak debide ve kan basıncında progresif düşme meydana getirir, kan 

basıncının düşmesi, devamlı olarak kalp ritminde artmaya ve periferik 

vasokonstriksiyona neden olur.  

Faz 3, zorlu ekspiryum bitiminden hemen sonra gelen bir periyottur, göğüs 

içi basıncın serbest kalışı ile bunu izleyerek pulmoner venöz kapasitede artma 

olur, bu da kardiyak debide daha ileri bir düşme yapar, kan basıncı düşer ve 

kalp ritminde refleks artış meydana gelir.  

Faz 4 sırasında faz 2’de görülen kan basıncındaki düşmeye yanıt olarak 

rebound hipertansiyon meydana gelir. Bu sırada sistemik vasküler direnç hala 

yüksektir. Böylece refleks bradikardi ve çevresel vazodilatasyon meydana 
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gelir.   

Valsalva manevrası respiratuar sistemle doğrudan ilişkilidir. İntratorasik ve 

intraabdominal basınç artışıyla hem hemodinamik hem de kardiyak 

fonksiyonlar etkilenir. Maksimum kalp hızı, minimum kalp hızına oranlanarak 

değerlendirilir. Bu oranı yaş, pozisyon ve medikasyonlar etkiler.  

Zorlu ekspirasyonun ardından ortaya çıkan gevşemenin ilk bir saniyesinde 

maksimum kalp hızı ortaya çıkar. Minimum kalp hızı zorlu ekspirasyon 

ardından gelişen gevşeme sürecinin içinde, 15-20 sn sonrasında gelişir
1,28,32-

34
.    

Supin pozisyondan ayağa kalkarken 300-800 cm
3 

kan santral intravaskuler 

alandan bacaklar ve pelvik bölgeye geçer. Bu da ortostatik stres nedeniyle 

hemostazı sağlamak amacıyla kardiyovasküler yanıtı ortaya çıkarır. Önce 

hemen ve hızlı olarak kardiyak ritm artar ve sonrasında hızlı bir şekilde kalp 

ritmi azalır. Ayağa kalktıktan üç saniye sonra kalp atımı artmaya başlar, 12 sn 

boyunca artmaya devam eder. Bu artış parasempatik sistemin aktivasyonuyla, 

sempatik sistemin inhibisyonuyla kesilir. Onbeşinci ve otuzuncu saniyelerde 

kalp hız değişkenliği ölçülür, 15/30 değeri hesaplanır. Normal bireylerde 

ayağa kalkmanın başlangıcından itibaren 15’inci kalp vuruşunda kalp ritmi 

maksimal iken, göreceli bradikardi 30’uncu vuruş civarında ortaya 

çıkar
1,26,28,35-37

. 

 

Kalp Hızı Değişkenliğinin  Klinik Kullanımı 

Kalp Hızı Değişkenliği  ön planda kardiyak incelemeler olmakla beraber 

felç, multipl skleroz, diyabet, alkolizm, kanser, glokom ve diğer hastalıkları 

içeren çesitli koşullarda otonom işlev değerlendirmesi için kullanılmıştır. KHD’ 

ndeki azalma, ventriküler aritmilerin ve kardiyak ani ölümlerin patogenezi ile 

yakından ilişkili olan baskılanmış vagal aktivitenin göstergesidir. Bu nedenle 

subklinik otonomik fonksiyon bozukluğunun kalp hızı değişkenliği  analizi ile 

erken dönemde belirlenmesi, hem risk analizi hem de tedavi planı açısından 

önemlidir
38

. 
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Obstruktif Uyku Apne Sendromu ve Sempatik Deri Yanıtı:  

Obstruktif Uyku Apne Sendromunda, uyku kan basıncı ve kalp atım 

değişiklikleri nedeniyle bölünür, bu değişim uyku evresindeki otonom sinir 

sistemi değişimlerinden kaynaklanır.  Tekrarlayan obstruktif apne epizodları, 

hipoksi kemoreseptör refleksler aracılığıyla sempatik sistemini aktive eder. 

Apne döneminin bitip yeniden nefes alınmaya başlandığı dönemde venöz 

dönüş ve kardiyak output artar. Bu artış sonucunda damarlarda 

vasokonstruksiyon gelişir ve hipertansiyona neden olur. Obstruktif Uyku Apne 

Sendromu hastalarında hasta uyanıkken de sempatik aktivite artışı devam 

eder. Bu dönemde apne, hipoksi, hiperkapni olmadığı halde sempatik 

aktivitenin artmış olması farklı nöral ve humoral mekanizmalarla açıklanabilir. 

Bu mekanizmalar kemorefleks disfonksiyonu, barorefleks disfonksiyonu, 

nokturnal endotelin salınımına bağlı vazokonstruksiyon ve endotelin 

disfonksiyonuna bağlanabilir
39,40

.   

Sempatik deri yanıtı, sempatik sistemin değerlendirilmesinde non-invaziv 

ve kolay uygulanabilir bir yöntem olması dolayısıyla sempatik deri yanıtı 

günümüzde tercih edilen bir yöntemdir. Daha önce yapılan bir çalışmada 

OSAS hastalarında sempatik deri yanıtı değerlendirilmiş ve anlamlı sonuçlar 

elde edilmiştir
41

. 

Sempatik Deri Yanıtı Tanımı ve Tarihçesi 

Sempatik deri yanıtı, dışardan gelen veya vücutta oluşan beklenmeyen bir 

uyarana cevap olarak deride oluşan geçici elektriksel potansiyel değişikliğinin 

kaydı olarak tanımlanır.  

Farklı uyarılarla elde edilen ektodermal aktivite son yüzyıl sonlarından beri 

bilinmektedir. Ektodermal fenomen ilk kez 1879 yılında Vigoroux tarafından 

ortaya atılmıştır. Klinik kullanım  Shahani ve ark. (1984), Knevezic ve Bajada 

(1985)  tarafından invaziv olmayan yeni metodların geliştirilmesiyle artmıştır. 

Ektodermal aktivite için farklı terminolojiler kullanılmıştır. İlk olarak galvanik 

deri yanıtı ya da psikogalvanik refleks olarak adlandırılmıştır. Shahani 1984’te  
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ilk kez sempatik deri yanıtı (sympathetic skin response) terimini kullanmıştır
42-

45
.  

Sempatik deri yanıtı periferal sempatik kolinerjik fonksiyonun 

değerlendirilmesinde kullanılır. Günümüzde sempatik sistem fonksiyonunun 

kolay elde edilebilir bir indeksi olarak kabul edilmekte ve miyelinsiz akson 

fonksiyon bozukluğunu saptamada yaygın olarak kullanılmaktadır
1,46,47. 

Sempatik Deri Yanıtı Latans ve Amplitüd Ölçümü  

Sempatik deri yanıtında ilk ortaya çıkan pozitif ya da negatif defleksiyonun 

başlangıcı ile uyarı arasındaki süre latans olarak kabul edilir. Amplitüd, 

meydana gelen defleksiyonun ‘peak to peak’ mesafesi ölçülerek hesaplanır. 

Sempatik deri yanıtı için kullanılan teknikler laboratuarlar arasında farklılık 

göstermekle birlikte bazı genel prensipler tüm laboratuarlarda 

uygulanmaktadır. Kayıt elektrod olarak standart gümüş, gümüş klorür, altın 

kaplama, paslanmaz çelik kullanılmaktadır. Elin avuç içi ve dorsumundan ya 

da ayak tabanı ve dorsumundan kayıt edilebilir. Kayıt, hasta rahat, uyanık, 

otururken veya yatarken yapılır. Tek bir cevap çalışılır ancak bazı 

laboratuarlarda birkaç cevap averajlanarak elde edilir
24

.  

 

Sempatik Deri Yanıtı Değerlendirilmesi  

Sempatik deri yanıtının değerlendirilmesi için literatürde ortak bir görüş 

yoktur. Bazı otörler kalitatif değerlendirmeyi önererek sadece sempatik deri 

yanıtının yokluğunu patolojik olarak kabul ederken, bazıları kantitatif 

değerlendirmeyi önermektedir. Kantitatif değerlendirmeyi önerenlerin bir kısmı 

sadece latans değişkenliğinin değerlendirilmesini önerirken, diğerleri de 

sadece amplitüd değisiminin incelenmesi gerektiğini düşünmektedir
50

.  

Sempatik deri yanıtı yaşla birlikte değişkenlik gösterir, 60 yaş altında hem 

ellerde hem de ayaklarda gözlenir. 60 yaş üstünde ayaklarda %50, ellerde 

%73 oranında gözlenir. Genellikle yanıtın amplitüdü ellerde ayaklardan daha 

fazladır
51

.  
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Sempatik Deri Yanıtı Klinik Kullanımı 

Sempatik deri yanıtının klinik nörolojide uygulanması, Shahani ve ark.’nın 

aksonal nöropatilerde sempatik deri yanıtının alınamamasını saptamasıyla 

başlamıştır. Daha sonraları nörolojik ve nörolojik olmayan birçok hastalıkta 

(örn; diyabet, üremi, lepra hastalığı, familyal amiloid nöropati, alkolik nöropati, 

herediter sensorimotor nöropati tip 1, kronik inflamatuar nöropati) SSR 

çalışılmış ve önemli sonuçlar elde edilmiştir
45,52-62

. 

 

Sonuç 

Obstruktif uyku apne sendromlu hastalarda otonomik disfonksiyonun 

değerlendirilmesi amacıyla düşük maliyetli, kolay uygulanabilir sempatik deri 

yanıtı ve kalp hız değişkenliği incelemeleri tercih edilmelidir. Böylece otonomik 

disfonksiyona bağlı gelişebilecek morbidite ve mortalitenin önüne geçmek 

mümkün olacaktır. 
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